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PRÉFACE 


Le  diagnostic  des  maladies  de  l’estomac,  si  obscur  il  y 
a peu  d’années  encore,  tend  de  plus  en  plus,  grâce  aux 
méthodes  modernes  d’investigation  clinique  et  aux  pro- 
grès incessants  de  la  technique,  à être  assis  sur  des 
données  véritablement  scientifiques:  et,  il  sera  bientôt 
possible  de  formuler,  en  pathologie  gastrique,  un  dia- 
gnostic d’une  façon  aussi  rigoureuse  qu’il  nous  est  per- 
mis actuellement  de  le  faire,  quand  il  s’agit  d’apprécier 
exactement  le  degré  d’une  lésion  cardiaque  orificielle,  ou 
le  plus  léger  trouble  dans  le  fonctionnement  rénal. 

Les  progrès,  réalisés  donc  depuis  peu  dans  le  domaine 
de  la  gastro-pathologie,  nous  les  devons  aux  travaux  con- 
sidérables de  physiologie  effectués  tant  en  France  qu’à 
1 étranger  dans  les  laboratoires,  et  qui  ont  permis  de 
mieux  connaître  la  fonction  gastrique,  par  Ch.  Richet, 
Hayem,  Winter,  Boas,  Kussmaul  , Einhorn,  et  aux 
recherches  cliniques  auxquelles  plus  particulièrement 
est  toujours  demeurée  fidèle  la  médecine  française,  illus- 
trée sur  ce  chapitre  encore  par  les  plus  grands  noms  : 

G.  Sée,  A.  Robin  , Bouveret , Mathieu , Enriquez, 
Linossier. 

C est  grâce  à 1 association  de  ces  diverses  méthodes 
d examen,  au  rang  desquelles  se  place  la  dernière  venue, 
mais  non  la  moins  importante,  la  radiologie  appliquée 
aux  maladies  de  l’estomac,  que  la  connaissance  de  celles- 


ci  s’est  précisée  de  plus  en  plus.  De  ces  nouvelles  clartés, 
projetées  sur  les  maladies  de  l’abdomen  et  en  particulier 
sur  celles  de  l’estomac,  sont  découlées  des  applications 
pratiques  de  la  plus  haute  importance,  et  l’on  peut  affir- 
mer que  la  thérapeutique  s’est  véritablement  enrichie 
d’un  nouveau  chapitre;1  celui  desarmes  thérapeutiques  de 
divers  ordres  que,  mieux  éclairés,  nous  pourrons  opposer 
avec  succès  au  plus  grand  nombre  des  affections 
gastriques. 

Mais,  s’il  nous  est  possible  de  diagnostiquer  très  exac- 
tement les  troubles  de  la  motilité  et  du  chimisme,  s'il 
nous  est  aisé  de  dépister  une  lésion,  même  légère,  de  la 
muqueuse  et  de  reconnaître  les  gastropathies  fonctionnel- 
les, il  demeure  un  point  dans  le  chapitre  du  diagnostic 
qui  nous  a toujours  paru  d’interprétation  plus  délicate  : 
c’est  l’appréciation  exacte  de  l’état  du  pylore,  c’est  le 
départ  difficile  à faire  dans  un  certain  nombre  de  cas 
entre  les  désordres  relevant  de  la  simple  insuffisance  de 
la  musculature,  et  ceux  dus  à un  véritable  obstacle 
pylorique. 

Sur  ce  point,  il  nous  semblait  que  la  clinique  ne  confir- 
mait pas  l’affirmation  de  certains  auteurs  touchant  les 
faits  de  rétention  ; et  les  règles  un  peu  schématiques, 
établies  pour  le  diagnostic  différentiel  de  la  myasthénie 
et  de  la  sténose,  nous  paraissaient  trop  absolues:  nous 
avions,  en  effet,  observé  des  cas  où  les  symptômes  de  dila- 
tation et  de  stase  prolongée  se  montraient,  sans  qu  on 
put  songer  à la  sténose  pylorique. 

Les  caractères  cliniques  qui  avaient  servi  à l’établisse- 
ment du  syndrome  pylorique  : douleurs  tardives,  hyper- 
sécrétion à jeun  et  stase,  perdaient  peu  à peu  à nos  yeux 
une  valeur  absolue;  d’ailleurs,  les  derniers  travaux 
d’auteurs  les  plus  qualifiés  (Hayem,  Gastaigne)  apportent 
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des  conclusions  dans  le  sens  où  nous  poursuivions  nos 
recherches:  c’est  cette  étude,  à laquelle  de  nombreuses 
observations  recueillies  au  cabinet  de  notre  père,  nous  ont 
permis  de  donner  une  base,  que  nous  tenterons  d’abor- 
der au  cours  de  ce  travail  ; nous  n’aurions  osé  l’entre- 
prendre, ni  pu  le  mènera  bonne  lin  sans  le  concours  de 
celui  qui,  à nos  côtés,  nous  a aidé  de  son  expérience  et  de 
ses  précieux  conseils. 

Au  moment  où  nous  présentons  cette  thèse  qui  cou- 
ronne nos  études  médicales,  qu’il  nous  soit  d’abord  per- 
mis de  lui  adresser  l’hommage  de  notre  respect  filial  et 
de  notre  profonde  gratitude  ! Il  fut  en  médecine  noire 
premier  maître,  il  nous  a donné  le  goût,  puis  initié  à la 
connaissance  des  maladies  de  l’estomac,  et  rendu. facile  et 
agréable  notre  instruction  professionnelle.  Admirable 
dans  l’épreuve,  il  a,  tout  le  temps  de  nos  études,  en  même 
temps  qu’éclairé  notre  esprit,  trempé  notre  vaillance 
Nous  ne  nous  montrerons  jamais  assez  fils  recon- 


naissant. 

Nous  devons  exprimer  ensuite  toute  notre  reconnais- 
sance h nos  maîtres  de  l’Ecole  de  médecine  : MM.  les  pro- 
fesseurs Livon,  Jourdan,  Aubert,  Arnaud,  Silhol  : leurs 
bonnes  leçons  d’anatomie  ou  de  physiologie,  l’enseigne- 
ment de  l’histologie  normale  ou  pathologique,  les  cours 
de  pathologie  et  de  thérapeutique  nous  ont  préparé  à 
1 étude  des  grandes  lois  de  la  clinique. 

A nos  maîtres  des  hôpitaux,  pendant  nos  années 
d externat  et  d internat,  nous  ne  saurions  assez  témoigner 
les  sentiments  de  gratitude  que  nous  imposent  leur  bien- 
veillance, leur  sollicitude  à éveiller,  puis  à développer  en 
nous  l’esprit  d’observation  et  de  critique  que  doit  possé- 
der le  médecin.  Nous  avons  plus  particulièrement  étudié 
auprès  de  M.  le  docteur  Bidon  la  pathologie  nerveuse  ; 
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iM.  le  docteur  Pagliano  nous  a formé  à l’auscultation  car- 
diaque en  même  temps  qu’il  nous  faisait  progresser  dans 
la  pathologie  générale  ; nous  n’oublierons  pas  les  forte» 
leçons  cliniques  de  M.  le  professeur  d’Astros,  ni  l’ensei- 
gnement anatomo-clinique  si  parfait  que  nous  avons  reçu 
de  notre  maître,  M.  le  professeur  Alezais.  A tous,  nous 
demeurerons  attaché  par  le  souvenir  et  la  reconnais- 
sance. 

MM.  les  docteurs  Billon  et  Combes  nous  ont  permis, 
par  leurs  savantes  conférences,  d’arriver  à l’internat:  qu’ils 
en  soient  remerciés.  Nous  devons  aussi  un  sentiment  de 
vive  gratitude  à M.  le  docteur  Gaunet,  pour  la  façon  si 
agréable  dont  il  sut  nous  faire  prendre  goût  à la  clinique 
interne. 

A tous  nos  camarades  d’internat,  dont  les  obligations 
du  service  militaire  nous  contraignent  de  nous  séparer 
plus  tôt  que  nous  n’aurions  voulu,  nous  devons  aussi  des 
remerciments  : auprès  de  tous  , nous  avons  rencontré  la 
plus  parfaite  amitié,  auprès  de  certains,  dont  le  souvenir 
nous  restera  particulièrement  cher,  nous  avons  connu  les 
ouvertures  de  l’esprit,  les  confidences  de  l’âme  : au  lit  du 
malade,  à la  table  de  garde,  nous  avons  goûté  les  joies  de 
la  discussion  professionnelle,  ou  des  controverses  philo- 
sophiques : pour  leur  camaraderie  ou  leur  affection,  je 
leur  dis  merci. 

M.  le  professeur  Vires  nous  a fait  le  très  grand  hon- 
neur d’accepter  la  présidence  de  cette  thèse,  et  témoigné 
le  plus  grand  intérêt  : qu’il  accepte  l’hommage  de  notre 
profonde  reconnaissance. 


HYPERSECRETION.  GASTRIQUE 

A JEUN  & STASE 

SANS  PARTICIPATION  DU  PYLORE 


INTRODUCTION  ET  EXPOSITION  DU  SUJET 


La  rétention  gastrique,  ou  stase  matinale  rencontrée 
après  le  jeûne  de  la  nuit,  est,  parmi  les  signes  objectifs 
symptomatiques  de  la  sténose  du  pylore,  celui  qui  a la 
plus  haute  valeur  diagnostique  : quand  cette  rétention  est 
constituée  par  un  liquide  abondant,  où  l’œil  reconnaît  des 
débris  alimentaires,  et  plus  spécialement  certains  corps 
durs,  comme  pépins  de  raisins,  peaux  de  pruneaux  ingé- 
rés plusieurs  jours  auparavant,  quel  que  soit  le  type  chi- 
mique delà  sécrétion,  c’est  là  un  symptôme  pathognomo- 
nique, et  qui  témoigne  d’une  véritable  stricture  pylori- 

que,  autrement  dit  d’un  obstacle  mécanique  à l’évacua- 
tion. 

Parallèlement  à cette  stase  si  caractéristique,  il  existe 
des  cas  nombreux  de  stase  plus  discrète,  que  l’observa- 
tion clinique  permet  de  répartir  en  deux  groupes  : un 
premier,  où  le  liquide  résiduel  s’accompagne  de  débris 
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alimentaires  peu  abondants,  finement  divisés,  sans  pré- 
sence de  débris  grossiers,  d’une  quantité  qui  peut  varier 
de  30  à 100  centimètres  cubes,  plus  ou  moins  riche  en 
acide  chlorhydrique  ; un  second  groupe,  où  le  liquide  de 
rétention  est  pur,  non  souillé  de  débris  alimentaires,  an 
moins  reconnaissables  à l’œil  nu,  incolore  ou  légèrement 
teinté  de  jaune,  mais  que  'analyse  chimique  permet  de 
reconnaître  comme  une  véritable  sécrétion  gastrique, 
contenant  de  l’acide  chlorhydrique  et  pourvue  de  pro- 
priétés peptiques. 

La  présence  à jeun  d’une  très  petite  quantité  de  liquide 
(quelques  centimètres  cubes)  muqueux  ou  limpide,  même 
présentant  au  microscope  quelques  résidus,  tels  que 
grains  d’amidon,  fibres  végétales,  n’a  aucune  valeur  patho- 
logique, et  se  rencontre,  d’après  les  recherches  récentes 
de  Kemp,  50  fois  pour  cent  chez  les  sujets  normaux. 
C’est  en  présence  des  cas  de  rétention  chlorhydrique  pure 
ou  associée  à une  légère  stase  alimentaire  que  se  pose  le 
problème  des  rapports  de  la  gastrosucchorrée  avec  la 
•ténose  pylorique  : chapitre  encore  plein  d’incertitude  et 
sur.  lequel  ont  été  émises  des  opinions  différentes. 

Et  d’abord,  il  y a lieu  d’examiner  si  l’hypersécrétion 
pure  est  toujours  sous  la  dépendance  d’une  lésion  ulcé- 
reuse, pylorique  ou  juxta-pylorique,  associée  ou  non  à 
une  contracture  spasmodique  du  sphincter.  En  second 
lieu,  la  présence  de  débris  alimentaires  constatée  le 
matin  à jeun  d’une  façon  permanente  implique-t-elle 
nécessairement  un  obstacle  à l’évacuation  pylorique  ? 

Tandis  que  les  premiers  observateurs,  méconnaissant 
le  rôle  du  pylore,  non  douteux  dans  un  certain  nombre 
des  premiers  cas  de  syndrome  de  Reichmann  décrits, 
incriminaient  principalement  les  troubles  de  la  sécrétion, 
la  tendance  actuelle  d’un  grand  nombre  d’auteurs  est  de 
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voir  dans  ces  faits  une  symptomatologie  exclusivement 
pylorique,  à l’exclusion  des  autres  facteurs  pathogéniques. 

Nous  avons  recueilli  un  certain  nombre  d’observations 
cliniques  intéressantes  à faire  connaître  en  raison  des 
problèmes  diagnostiques  qu’elles  soulevaient,  et  des 
conclusions  qu’elles  autorisent. 

Ces  conclusions,  qui  constituent  un  retour  vers  les 
doctrines  du  passé,  et  tendraient  même  à dépasser  les 
conceptions  actuelles,  ne  prétendent  pas  à une  valeur 
absolue  de  certitude,  puisque  le  contrôle  anatomique  n’est 
pas  toujours  possible,  et  que  la  technique  actuelle  dont 
nous  disposons  manque  de  perfection  et  ne  nous  rensei- 
gne pas  d unt> façon  absolue  sur  l’état  objectif  de  l esto- 
mac,  mais  elles  s appuient  sur  des  arguments  cliniques 
d une  valeui  incontestable,  et  suffisants  à asseoir  une 
opinion. 

Dans  1 interprétation  des  faits  que  nous  avons  observés, 
la  pathogénie  de  la  stase  nous  paraîl  devoir  se  rattacher 
à quatre  causes  principales. 

lyDans  un  premier  groupe,  nous  étudierons  les  cas 
se  rapportant  à la  gastrosucchorrée,  ou  hypersécrétion 
protopathique. 

2‘  Dans  le  second,  nous  nous  occuperons  de  ceux  rele- 
vant de  l’atonie  et  de  quelques  [roubles  de  la  statique. 

3“  La  troisième  partie  de  cette  étude  visera  les  états 

neurasthéniques,  hystériques  et  autres,  liés  au  système 
nerveux.  J 

d"  Enfin,  le  dernier  chapitre  sera  consacré  aux  gastrites 
chromques  et  aux-  troubles  moteurs  qu’elles  peuvent 
engendrer.  r 


Au  moment  d’aborder  cette  étude  sur  la  rétention  gas- 
trique, il  ne  nous  paraît  pas  inutile  d’exposer  que  nous 
n’aurons  en  vue  que  celle  dépendant  d’états  proprement 
gastriques,  en  excluant  tous  les  faits  de  rétention  d’ori- 
gine extra-gastrique,  et  certains  autres  états  simulant  la 
sténose  du  pylore. 

L’étude  de  ces  fausses  sténoses  fera  l’objet  d’un  pre- 
mier chapitre,  ou  nous  indiquerons  brièvement  les 
moyens  diagnostiques  propres  à les  différencier. 


CHAPITRE  PREMIER 


FAUSSES  STÉNOSES  PYLORIOUES 


On  ne  confondra  pas  d’abord  avec  la  rétention  d’ori- 
gine gastrique  les  sécrétions  œsophagienne  ou  salivaire 
dégluties  que  la  sonde  peut,  dans  certains  états  patho- 
logiques, ramener  avec  abondance,  mais  q-ue  leurs  carac- 
tères feront  reconnaître,  ni  les  faits  plus  rares  de  reflux 
de  suc  intestinal  ou  pancréatique  dans  la  poche  stoma- 
cale : Faction  digestive  sur  l'albumine  du  tube  de  Mett  du 
liquide  après  neutralisation  au  carbonate  de  soude,  son 
pouvoir  amylolytique,  son  action  saccharitiante  permet- 
tront de  reconnaître  le  suc  pancréatique. 

11  existe,  de  plus,  un  certain  nombre  d'états  pouvant 
présenter  certains  symptômes  de  la  sténose  pylorique,  et 
dont  le  diagnostic  devra  être  fait. 

1°  Certaines  dilatations  ampullaires  de  l’œsophage, 
avec  symptômes  œsophagiens  frustes,  et  où  la  présence- 
d une  poche  peut  déterminer  une  fausse  stase  gastrique. 
Parmi  elles,  la  dilatation  dite  idiopathique  de  l’œsophage, 
affection  rare  décrite  par  Thiroloix,  Cuisez,  et  dont  la 
pathogénie  est  peu  connue.  Dans  ces  divers  cas,  le  cathé- 
térisme explorateur  peut  induire- en  erreur,  mais  l’œso- 
phagoscopie,  la  radioscopie  mettront  sur  la  voie  du  dia- 
g n o s ti c (T  rég u i e r) . 
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2°  La  bilaculalion  stomacale.  On  sait  que  celle-ci, 
secondaire  le  plus  souvent  à un  ulcus  ayant  entraîné  une 
sténose  médio-gastrique,  se  manifeste  par  des  symptô- 
mes assez  semblables  à ceux  de  la  sténose  pylorique. 

Certains  signes  propres  à la  bilaculalion,  le  clapotage 
paradoxal  (constaté  alors  que  la  sonde  ne  ramène,  aucun 
liquide!,  l’irruption  brusque  de  débris  alimentaires  dans 
l’eau  de  lavage,  alors  que  celle-ci  sortait  primitivement 
claire  (Bouveret),  la  possibilité  de  constater  par  l’insuf- 
flation le  « sablier  » caractéristique  dessiné  par  les  deux 
poches,  mais  surtout  les  recherches  radiologiques,  con- 
duites avec  soin,  permettront  d’établir  le  diagnostic. 

3°  Certaines  sténoses  haut  situées  de  l’intestin,  où  le 
clapotage  et  le  bruit  de  flot  perceptibles  dans  la  paitie 
sus-ombilicale  dé  l’abdomen,  simuleraient  une  abondante 
stase  gastrique.  La  vacuité  stomacale  constatée  a 1 aide 
de  la  sonde,  et  d’autres  recherches  : le  signe  de  la  fausse 
ascité,  les  symptômes  d’obstruction  intestinale  incomplète, 
les  images  radioscopiques  montreraient  le  rétrécisse- 
ment de  l’intestin. 

4°  Enfin,  certains  faits  d’adhérences  périgastriques 
étendues,  de  symphyse  généralisée  fixant  1 organe  a des 
viscères  voisins,  et  supprimant  le  jeu  delà  miisculatuie 
stomacale  pourraient  entraîner  un  obstacle  sérieux  à 
l’évacuation  et  déterminer  une  fausse  symptomatologie 
pylorique.  Le  Caractère  des  douleurs,  ! immobilité  du 
bord  inférieur  constatée  è l’écran  radioscopique  pai  la 
manœuvre  de  Chilaïditi,  mettraient  sur  la  voie  du  dia- 
gnostic. 
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CHAPITRE  H 

LA  GASTROSUCCHORRÉE  OU  SYNDROME  DE  REICH  MANN 
ELLE  N’EST  PAS  TOUJOURS  SYMPTOMATIQUE 
D’UNE  LÉSION 

OU  D’UN  TROUBLE  DU  PYLORE 


Historique.  - Les  faits  cliniques  que  Reichmann  avait 
si  bien  mis  en  évidence  dans  l’observation  princeps  qu’il 
apportait  en  1882  : douleurs  et  vomissements  tardifs; 
dilatation  de  I estomac,  rétention  alimentaire  le  matin  à 
jeun  d'un  litre  de  liquide,  riche  en  acide  chlohydrique  et 
capable  de  digérer  la  fibrine,  avec  troubles  graves  de 
I état  général,  dont  il  apportait  deux  ans  plus  tard  un 
exemple  analogue,  et  dont  il  reprenait  l’étude,  en  1887 
dans  une  revue  d’ensemble  de  seize  nouveaux  cas,  sans 
d ailleurs  rien  affirmer  sur  leur  cause,  allaient  subir  une 
loi  tune  tour  à tour  très  variée. 

Les  premiers,  en  1892.  Bouveret  et  Dévie,  dans  une 
monographie  où  ils  apportaient  vingt  observations  de  cas 
analogues  à ceux  de  l’auteur  polonais,  reprenaient  la 
question  dans  son  essence  même,  et,  après  avoir  souli- 
gne les  caractères  propres  de  cette  affection  qu’ils  .im- 
posaient de  dénommer  : maladie  de  Reichmann,  ou  dvs 

suivantes1":  hyPerChl°rhyd,'ie’  vivaient  aux  conclusions 
La  maladie  de  Reichmann  intermittente  relève  d’un 
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trouble  primitif  de  la  sécrétion,  dans  sa  forme  perrna- 
nente,  qui  esl  la  véritable  maladie  de  Reichmann  ou 
hypersécrétion  continue,  elle  relève  encore  du  même 
trouble  des  centres  sympathiques  ou  cérébro-spinaux, 
avec  lésions  secondaires  de  la  muqueuse.  L’hypersécré- 
tion est  le  fait  protopathique  : tous  les  autres  troubles, 
l’insuffisance  de  l’évacuation,  la  rétention  particulière 
des  amylacés,  l’ectasie,  les  hémorragies  gastriques,  lui 
sont  subordonnés. 

Riegel,  d’ailleurs,  vers  la  même  époque  (1891  - 1893), 
se  basant  sur  des  considérations  d’ordre  théorique  et 
sur  des  faits  d’ordre  thérapeutique,  attribuait  aux  faits 
observés  par  Reichmann  la  même  genèse  : le  facteur 
premier  consiste  dans  une  exagération  de  la  sécrétion 
acide  : celle-ci,  par  sa  persistance,  nuit  à l’action  de  la 
plyaline  sur  les  amylacés,  d’où  rétention  ; l’insuffisance 
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motrice  commençante  est  exagérée  par  l’ectasie  qu’en- 
gendrent les  nombreux  gaz  de  fermentation  d’origine  ali- 
mentaire, puis  aggravée  encore  par  le  spasme  pylorique 
surajouté  : ainsi  sont  expliquées  toutes  les  lignes  du 
tableau  si  bien  esquissé  par  le  maître  de  Varsovie. 

C’était  à celte  époque  l’opinion  générale,  et,  si  l’on 
excepte  quelques  auteurs,  comme  Scheber  qui  refusait  à 
la  maladie  nouvellement  décrite  une  autonomie  propre, 
admettant  une  sécrétion  normale  fruste,  n’atteignant 


dans  les  faits  décrits  toute  son  importance  que  du  fait  du 
ralentissement  de  la  motilité,  la  maladie  de  Reichmann 
avait  tous  les  droits  à être  classée  parmi  les  troublés  de  la 
fonction  secrétoire.  On  vivait  encore  sur  la  conception 
chimique  donnée  par  Germain  Sée  de  la  pathologie 
gastrique.  L’on  ne  voyait  dans  les  divers  degrés  de  la 
maladie  qu’une  aggravation  du  trouble  primitif. 

Dans  le  premier  degré  (Bouveret)  : l’hyperchlorhydrie 


csl  pure  ; la  sonde  ramène  à jeun  (il)  à 150  ce.  sans 
résidus  ; il  n'y  a pas  encore  de  troubles  moteurs. 

Dans  le  deuxième  degré  : début  de  rétention,  modilica- 
Lions  anatomiques  de  la  muqueuse,  c’est  l'hyperpepsie  ou 
gastrite  parenchymateuse  de  llayem. 

Dans  un  troisième1  degré  : l'hypersécrétion  ne  fait  que. 
s'accroître  avec  l'insuffisance  de  l’évacuation  des  ali- 
ments . 

Dans  le  dernier  temps  la  sécrétion  est  achlorbydrique  : 
c’est  l’atrophie. 

En  1897,  le  professeur  liayern,  dans  une  communica- 
tion retentissante  à l’Académie  de  Médecine,  se  basant 
sur  des  constatations  opératoires  ou  autopsiques,  appor- 
tait cette  aftirmation  que  les  cas  de  maladie  de  Reichmann 
les  plus  caractérisés  relevaient  en  dernière  analyse  si  l’on 
allait  au  contrôle  anatomique,  d’un  obstacle  organique  à 
l’évacuation,  que  celui-ci  siégeât,  au  pylore  ou  en  aval  de 
cet  organe.  Il  vit  se  lever  contre  lui  le  professeur 
A.  Robin,  qui,  tout  eu  reconnaissant  avec  .M.  llayem  que 
l’hypersécrétion  matinale  relevait  de  la  stase  alimentaire, 
se  refusait  a admettre  que  I obstacle  lut  toujours  orga- 
nique, niais  que  l’hyperchlorhydrie,  fait  primitif,  créait  à 
elle  seule  le  spasme,  cause  de  la  rétention,  et  h*  profes- 
seur Debo\ e qui  gardait  sa  foi  a la  conception  primitive 
gaslrosucchorrhée,  indépendante  de  toute  sténose,  orga- 
nique ou  spasmodique, 

La  question  fut  depuis  beaucoup  étudiée,  et  nous 
voyons  encore,  dans  une  réunion  de  la  Société  de  théra- 
peutique, en  1901,  les  mêmes  divergences  se  produire. 
Le  docteur  Mathieu,  avec  la  haute  compétence  qu’il  a 
dans  la  connaissance  des  maladies  de  l’estomac,  consta- 
tant dans  le  traitement  de  la  maladie  de  Reichmann,  les 
bienfaits  de  la  méthode  qu’il  préconisait  avec  le  docteur 


La  bon  lais , le  tubo-gavage  de  l’estomac  capable  de  faire 
cesser  en  quelques  jours  les  troublés  les  plus  graves  de 
rétention  alimentaire,  se  demandait  si  dans  ces  troubles 
de  l’évacuation  avec  hyperchlorhydrie,  l’hypersécrétion 
précédait  la  stase,  ou  si  c’était  la  stase  qui  produisait 
l’hypersécrétion. 

Entre  temps,  les  observations  qui  semblaient  donner 
raison  à l’opinion  soutenue  par  le  professeur  Hayem  se 
multipliaient. 

Mathieu  et  Laboulais  apportaient  six  cas  de  gastro- 
succhorrée  dans  lesquels  l’autopsie  mit  en  évidence  des 
lésions  de  nature  ulcéreuse. 

A côté  de  ces  faits,  Doyen,  en  France,  Carie  et  Fantino, 
en  Italie,  Mickulitz,  Jaboulay  mettaient  en  haute  lumière 
le  rôle  considérable  joué  par  le  spasme  pylorique  dans  la 
pathogénie  de  la  gastrosucchorrée.  Doyen  avait  cons- 
taté plus  de  40  fois,  à l’opération,  l’absence  de  toute 
lésion  du  pylore  dans  des  cas  de  rétention  alimen- 
taire. 

Mais,  tandis  que  cet  auteur  demeurait  attaché  à la 
doctrine  du  spasme  idiopathique  ou  consécutif  à l'hyper- 
chlorhydrie  ; d’autres,  comme  Carie  et  Fantino,  Gaston 
Lyon  dans  Bourdel  et  Gilbert  (1900),  ayant  constaté  de 
petites  lésions  de  nature  diverse,  mettaient  le  spasme  sous 
la  dépendance  de  ces  lésions. 

Soupault,  tout  en  faisant  du  spasme  une  cause  suffisante 
du  syndrome  pylorique  caractérisé  par  les  douleurs  tardi- 
ves, se  refusait  à croire  que  celui-ci  pût  indépendamment 
de  toute  lésion  engendrer  la  gastrosucchorrée  même 
pure. 

Opinions  actuelles.  — Ainsi,  l’on  vint  à l’opinion  ac- 
tuelle la  plus  généralement  admise  que  la  maladie  de 
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Reichmann  n’est  plus  qu’un  syndrome:  le  syndrome  de  la 
sténose  pylorique  légère,  créée  par  une  lésion  pylorique 
ou  juxta-pylorique  accompagnée  de  spasme:  le  spasme' à 
lui  seul  peut  engendrer  la  sténose,  et  l’intensité  de  la 
sténose  varie  avec  le  degré  d’intensité  du  spasme. 

Soupault  considère  que  : « l’hypersécrétion  pathologi- 
que, qu’elle  soit  composée  de  suc  gastrique  pur  ou  de  suc 
gastrique  mêlé  à des  débris  alimentaires,  est  constam- 
ment le  résultat  d’une  lésion  ulcéreuse,  siégeant  dans  la 
région  de  l’estomac  au  niveau  de  l’antre  pylorique,  du 
pylore  ou  du  duodénum.  Selon  le  degré  de  la  sténose, 
selon  la  gravité  de  la  dilatation  d’estomac  et  des  troubles 
moteurs,  le  suc  gastrique  est  pur  ou  mélangé  de  débris 
alimentaires  en  proportion  plus  ou  moins  considérable. 

L’ulcère  étant  constamment  irrité  par  le  contact  des 
aliments  qui  passent  à travers  le  pylore,  engendre  un 
spasme  du  sphincter  pylorique,  en  même  temps  qu’une 
hypersécrétion  de  suc  gastrique.  Celte  hypersécrétion  est 
très  considérable  quand  il  y a rétention  alimentaire, 
parce  qu’à  l’excitation  réflexe  se  joint  l’excitation  alimen- 
taire, d autant  plus  efticace  que  l’appareil  neuro-sécré- 
toire est  plus  irritable.  (Soupault.  Traité  des  maladies 
de  l’estomac,  19,  p.  303.), 

A l’heure  actuelle,  toute  une  école  en  France,  représen- 
tée principalement  par  Albert  Mathieu,  Lœper,  Linossier, 
Bosquier,  de  Lille  reste  fidèle  à l'interprétation  pathogé- 
nique apportée  par  le  savant  docteur  Soupault,  et  voit 
dans  la  présence  à jeun  dans  l’estomac  de  suc  gastrique 
la  signature  d’une  lésion  organique,  pylorique  ou  voisine 
du  pylore  : légères  ulcérations,  fissures,  noyau  cancéreux 
ou  encore  de  lésions  éloignées  : brides,  adhérences  péri- 
tonéales, Taguet,  élève  d’Enriquez,  a défendu,  dans  sa 
thèse  (Paris,  1906),  l’origine  réflexe  de  la  gastrosucchor- 
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rée,  qu’il  vil  se  produire  au  cours  d’affections  nerveuses, 
rénales,  hépatiques  ou  génitales. 


Autres  opinions.  — La  même  affirmation  n’est  pas  sou- 
tenue par  tous  les  auteurs  et  si  nous  consultons  d’autres 
ouvrages  classiques  d’enseignement,  nous  constatons 
une  plus  grande  réserve  gardée  dans  l'interprétation  des 
laits  dont  nous  poursuivons  l’étude,  par  le  docteur  Jean- 
Charles  Roux  qui  dans  son  remarquable  article  consacré 
aux  affections  de  l’estomac  dans  la  collection  Castaigne, 
avoue  ne  pas  pouvoir  formuler  d'opinion  définitive  sur  la 
valeur  des  liquides  résiduels  extraits  à jeun  en  quantité 
de  50  à 150  c.  c.,  riches  en  HCl  , et  dépourvus  de  tous 
débris  alimentaires,  même  microscopiques  ; par  Pron 
d’Alger,  qui  croit  à des  cas  de  maladie  de  Reichmann, 
indépendants  de  toute  lésion  organique,  par  le  docteur 
Cade  qui,  dans  son  « Précis  des  affections  de  l’estomac» 
(Paris,  1910),  écrit  que  l’étude  du  syndrome  de  Reichmann 
est  encore  à l’ordre  du  jour,  et  que,  à côté  de  cas  où  la 


secrétion  accompagnée  de  stase,  même  micro-alimentaire 
est  symptomatique  d’ulcus,  ou  même  de  myasthénie  ou 
de  ptose,  exceptionnellement,  ce  peut  être  un  simple 
trouble  de  l’appareil  neuro-sécrétoire  qui  l’engendre. 

Dans  un  article,  publié  dans  les  Archives  des  maladies 
de  l’appareil  digestif,  en  octobre  1910,  par  le  docteur 
OEttinger  et  consacré  à l’étude  de  l’hypersécrétion  gastri- 
que à jeun,  nous  voyons  cet  auteur  affirmer  que  « dans 
les  cas  de  syndrome  de  Reichmann  atténué,  l’existence 
d’une  lésion  pylorique  est  loin  d’être  démontrée,  et  que 
la  clinique  semble  bien  prouver  qu’il  n’en  est  pas  toujours 
ainsi  ».  Après  avoir  établi  que,  sur  75  malades  hypersé-  J 
crêteurs  à jeun,  51  fois  la  présence  d’hémorragies  occul- 
tes lui  a permis  de  rattacher  à une  ulcération  la  présence 
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façon  absolue,  M.  Œttinger  croit  que  les  deux  éléments, 


saut  à son  tour  sur  la  sécrétion  de  l’estomac  en  prolon- 


Le  professeur  Roux,  de  Lausanne,  que  de  nombreuses 


objective  dans  1 interprétation  des  phénomènes  de  gastro- 


lui  aucun  doute  que  les  simples  troubles  de  l’innervation 
suffisent  h produire  1 hypersécrétion  à jeun. 

Le  professeur  Iiayein  dans  son  nouveau  Traité  des  ma- 
ladies de  l’estomac  (Paris,  1013)  ne  partage  pas,  avec  le 
docteur  Lyon,  d une  façon  absolue  l’opinion  énoncée  par 
Soupault  et  admise  par  divers  auteurs;  tout  en  reconnais- 
sant que  la  sécrétion  matinale  chlorhydrique  peut  ençorc 
dans  certains  cas  relever  d un  obstacle  organique,  et  res- 
sortit le  plus  souvent  à un  ulcus  stomacal,  ces  auteurs 
admettent  qu  elle  peut  se  produire,  en  l’absence  de  toute 
lésion,  par  simple  excitation  glandulaire,  excitation  qui 
survit  alors  à la  phase  de  travail  utile- et  s’accompagne  de 
gastrosucchorrée  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long. 
Lt  ils  trouvent  un  argument  de  l’autonomie  de  la  gastrosuc- 


chorrée dans  ‘ 
les  divers  liqi 
centration  : 


bre  1912. 


(lj  Communication  à fauteur  par  une  lettre  en  date  du  24  octo- 
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égale  à celle  du  suc  gastrique  pur,  permet  de  les  considé- 
rer comme  de  véritables  liquides  de  digestion,  ou  comme 
des  liquides  se  produisant  véritablement  à jeûn,  en  dehors 
de  toute  excitation  alimentaire. 

En  résumé,  il  ressort  de  tout  cet  exposé  que  cette  ques- 
tion demeure  encore  à l’étude,  et  nous  voudrions  y appor- 
ter une  légère  part  contributive  en  réunissant  un  certain 
nombre  d’observations,  dans  lesquelles  il  nous  semble 
que  l’étiologie,  l’évolution,  l’action  thérapeutique,  les 
recherches  de  laboratoire,  à défaut  de  constatations  opé- 
ratoires ou  nécropsiques  apportées  dans  tous  les  cas, 
permettent  d’avance  une  opinion. 

Ces  premières  observations  ont  toutes  été  recueillies 
au  cabinet  de  notre  père,  comme  d’ailleurs  la  plupart 
de  celles  qui  seront  consignées  dans  notre  thèse. 

Observation  Ppemière 

M.  Arn.  Fr...,  31  ans,  confiseur,  marié,  père  d'un 
enfant  bien  portant. 

N’a  jamais  fait  de  maladies  graves  antérieures.  Il  ne 
présente  pas  non  plus  d 'antécédents  héréditaires  patho- 
logiques. 

Gomme  étiologie  : éthylismeassez  marqué;  la  profession 
qu’il  exerce  le  pousse  à boire  et  lui-même  exagère  encore 
ce  besoin.  Tabagisme  et  abus  de  café.  Son  hygiène  ali- 
mentaire n’a  jamais  été  trop  défectueuse  : mange  à heu- 
res régulières,  mais  mange  beaucoup. 

Ses  troubles  stomacau x- remontent  à deux  ans.  A cette 
époque,  il  ressentit  des  douleurs  épigastriques  à type 
tardif,  souvent  accompagnées  de  brûlures  sans  irradia- 
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tion  dans  le  dos  ni  aux  épaules.  Ces  douleurs  se  produi- 
sent souvent  à jeun,  quelquefois  suivent  immédiatement 
l’ingestion  alimentaire.  Il  n’y  a pas  de  renvois  ni  de  vomis- 
sement. Pas  de  pyrpsis.  L’appétit  est  exagéré  : faim  dou- 
loureuse, la  nuit  le  malade  a toujours  prêt  quelque  aliment 
sur  lequel,  nous  dit-il.  il  se  jette  avec  avidité.  La  consti- 
pation est  opiniâtre.  L’amaigrissement  est  de  six  kilos 
depuis  deux  ans,  actuellement  progressif. 

Le  malade  a quelque  transpiration  nocturne.  Sa  tempé- 
rature vespérale,  vérifiée  plusieurs  jours,  s’est  toujours 
montrée  négative.  Pas  de  toux  ni  d’expectoration,  mais 
l’examen  des  poumons  décèle  au  sommet  droit  des  modi- 
fications de  la  sonorité,  la  présence  d’une  expiration 
soufflante,  à la  toux,  quelques  râles  secs  inspiratoires. 

Le  cœur,  le  système  nerveux  sont  normaux. 

Urine  : volume  normal.  Pas  de  sucre  ni  d'albumine. 

Examen  somatique  de  l'appareil  digestif  : langue  pro- 
pre. Pas  de  clapotage  gastrique.  Pas  de  besace  abdomi- 
nale. Le  plexus  solaire  n’est  pas  douloureux. 

Le  19  mai  : lé  malade  est  tubé  à jeun,  douze  heures 
après  son  repas  habituel,  et  la  sonde  ramène  lO  cc.  d’un 
liquide  sans  débris  alimentaires  ni  présence  de  bile,  liltrant 
vile,  d odeur  aigrelette,  acide  au  tournesol  et  donnant  à 
l’analyse  chimique  : 

Un  taux  d’IICl  libre = 1 16  0 / 

> / 00 

Un  taux  d’acidité  totale. ...  = 1 65  0 / 

1 / 00 

La  présence  de  peptones  au  Buirèt. 

L’absence  de  tout  sucre  de  mallose,  et  d’amidon  au 
réactif  de  Fehling  et  de  Lugol  (solution  iodo-iodurée) 

Au  repas  d'Ewald  : volume  retiré  après  une  heure, 
abondant. 


MCI  libre = 0,95  #/ü0 

Acidité  totale = 1,115 '7 

Acides  organiques  . . = 0,10°/ 

Peplones  abondantes . 

Réaction  de  maltose  faible. 

Pas  de  bile  ni  de  mucus. 

Pas  de  sang  au  réactif  de  Weber. 

Le  malade  est  soumis  au  repos  absolu  à la  campagne, 
loin  de  toute  fatigue  professionnelle.  On  interdit  dans  son 
régime  tous  les  mets  excitants,  sauce,  abus  de  sel  ; l’ali- 
mentation sera  basée  surtout  sur  le  lait,  un  peu  de  viande, 
quelques  légumes  décortiqués  et  en  purée.  Comme  médi- 
caments : un  verre  d’eau  de  Pougues  Saint-Léger  à cha- 
que repas.  Un  cachet  de  tricalcine  pure,  six  gouttes  hypos- 
théniques  par  jour,  suivant  la  formule  indiquée  par  le 
professeur  Robin.  1 heure,  1 h.  1/2,  2 heures  .après  ses 
repas,  une  cuillerée  à café  de  sel  de  Hunt. 

Le  5 avril  : le  malade  revient  amélioré,  les  douleurs  et 
les  brûlures  ont  entièrement  disparu.  Persistance  la  nuit 
de  la  sensation  de  faim  douloureuse.  Même  traitement, 
même  régime.  On  remplace  le  sel  de  Hunt  par  les 
poudres  alcalines  artificielles.,  administrées  suivant  la 
méthode  du  docteur  Bourget. 

Trois  fois  encore  le  malade  vient  consulter  pour  quel- 
ques douleurs  ressenties  dans  la  poitrine,  qui  ne  répon- 
dent à aucune  lésion  supplémentaire.  L’état  stomacal  est 
très  franchement  amélioré. 

En  juin  : le  malade,  avant  de  partir  pour  la  montagne 
utile  à ses  poumons,  se  soumet  h un  nouvel  examen.  Etat 
fonctionnel  parfait.  Le  tubage,  pratiqué  à jeun,  ne  ramène 
que  cS  cent,  cubes  d’un  liquide  non  acide,  dépourvu  de 
tout  suc  gastrique.  Weber  négatif.  Depuis,  le  malade  est 
demeuré  en  très  bon  état. 


Observation  IJ  - 


Ai.  Coul.,  âgé  de  30  ans,  ouvrier  de  port,  marié,  père 
de  plusieurs  enfants  bien  portants. 

Le  18  mai  1911  : se  présente  pour  la  première  lois  au 
cabinet.  Il  avoue  un  abus  considérable  d’alcool  et  de  tabac, 


et  une  très  grande  irrégularité  dans  I heure  de  ses  repas. 
Ses  parents  sont  bien  portants.  Lui-même  n a eu  que  de 
banales  infections  dans  son  enfance.  Le  début  de  la  mala- 
die îemonle  a un  an  .■  le  malade  ressentait  dès  douleurs 


continues  gastriques,  avec  paroxysmes  suivis  de  vomisse- 
ments alimentaires.  II  n’y  a jamais  eu  d’hémalémèse.  Un 


régime  sévère  prescrit  par  un  médecin  amena  de  la  séda- 
tion, mais,  depuis  une  semaine,  les  douleurs  sont  reve- 


nues aussi  violentes,  sans  vomissement.  Pas  de  pyrosis. 
L'appétit  est  très  bon.  Constipation  opiniâtre:  des  dou- 
I en i s intestinales  vives  accompagnent  fréquemment  les 
douleurs  stomacales. 


Réflexes  patellaires  normaux.  Pas  d'incoordination,  ni 
aucun  trouble  dans  le  fonctionnement  des  sphincters,  ni 
dans  l’appareil  génital.  Pas  d’Argyll-Robertson. 

A l’examen  somatique  : le  palper  de  l’estomac  et  du 
plexus  solaire  est  très  douloureux  ; 2heuresaprès  le  repas, 
léger  degré  de  clapotage. 


.Les  poumons,  la  circulation,  l’appareil  urinaire  sont 
intacts.  Le  tubage  pratiqué  le  lendemain  matin  à jeun, 
12  heures  après  un  repas  normal,  ramène  45  cc.  de  liquide 
sans  débris  alimentaires,  très  filant,  neutre  au  tournesol, 
avec  une  quantité  considérable  de  mucus,  sans  acide  chlo- 
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Au  repas  d'Ewald  : 

L’HCl  libre  est  de *.  . . 1,10  °/00 

L’acidité  totale  de 2,60  °/00 

Les  peptones  sont  peu  abondantes. 

La  réduction  de  la  liqueur  de  Fehling  est  très  incom- 
plète. 

Pas  de  bile.  Pas  de  mucus.  Pas  de  sang  au  Weber. 

Traitement.  — Suppression  de  l’alcool,  régime  anti- 
acide, atropine  à la  dose  de  un  demi-milligramme  par 
jour  et  poudre  artificielle  de  Carlsbad. 

On  demeure  sans  nouvelles  du  malade  jusqu’en  jan- 
vier 1912. 

A cette  date,  il  nous  apprend  qu’ayant  obtenu,  après 
plusieurs  semaines,  la  cessation  des  douleurs,  il  suspen- 
dit régime  et  traitement,  mais  qu'ayant  fait  usage  de  nou- 
veau d’alcool  à l’occasion  de  la  légère  épidémie  de  choléra 
qui  frappa  Marseille,  durant  l’été,  il  fut  repris,  au  début 
de  l’hiver,  des  mêmes  douleurs  très  violentes,  sans  irra- 
diation, plus  intenses  la  nuit,  sans  vomissements . Amai- 
grissement de  plusieurs  kilos. 

Le  tubage  pratiqué  un  matin  permet  d’extraire  45  cc. 
de  liquide  résiduel,,  sans  débris,  ni  sang,  avec  présence 
très  notable  d’IiCl  et  acidité  totale  de  1,83  0foo. 

Au  repas  cl' épreuve  : Hyperchlorhydrie.  Weber,  négatif. 

Le  malade  est  soumis  au  traitement  belladoné,  aux 
alcalins  et  aux  prises  de  carbonate  de  bismuth  à haute 
dose,  deux  fois  par  jour. 

Les  douleurs  disparaissent  bientôt;  plus  de  clapotage 
à jeun. 


Observation  III 


Mlle  Goua...,  âgée  de  24  ans,  est  une  jeune  fille  qui 
exerce  depuis  son  jeune  âge  la  profession  de  couturière,/ 
d’une  façon  fort  assujettissante  et  qui  la  fatigue  beaucoup. 

Elle  est  amaigrie  (quelques  kilos),  pâle,  fort  mal  réglée. 

Elle  souffre  depuis  2 ans  de  l’estomac,  ressent  des 
douleurs  en  type  de  brûlures,  principalement  2 heures 
après  chacun  de  ses  repas.  Plus  tardivement,  elle  ressent 
sa  digestion  s’accomplir  avec  douleur  et  a des  pesanteurs 
jusqu’au  soir  fort  tard.  .Jamais  de  vomissements.  Appétit 
tics  bon.  La  constipation,  très  ancienne,  s'est  aggravée 
depuis 2 ans.  Pas  désignés  de  colite  cependant. 


A l'examen  somatique  : le  plexus  solaire  est  très  dou- 
loureux, à la  pression  de  quelques  centaines  de  grammes. 
Pas  de  clapotage  ni  de  ptose.  Paroi  abdominale  tonique. 
L examen  des  autres  organes  est  négatif. 

Le  matin  à jeun , on  retire  15  c.  c.  de  liquide  résiduel 
pur,  sans  bile,  avec  présence  d’HCl  libre  très  abondant. 
Weber  ==  négatif. 

Au  repas  d'épreuve  : hyperchlorhydrie.  Pas  de  sang  au 
Weber. 

Traitement  : pilules  de  belladone  et  jusquiame,  fer  et 


pepsine  aux  repas,  poudre  alcali  no-phosphatée,  à doses 
répétées  et  fractionnées  après  les  trois  repas. 

Trois  semaines  après,  les  douleurs  ont  disparu.  La 
guérison  clinique  est  parfaite.  Une  nouvelle  intubation 

n a pu  être  pratiquée,  la  malade  n’ayant  pas  eu  la  possibi- 
lité de  revenir  à Marseille. 


Observation  IV 


M.  Ros...,  bijoutier,  61  ans. 

Antécédents  personnels  : quelques  maladies  du  jeune 
âge. 

Dyspepsie  très  ancienne.  Depuis  plusieurs  années, 
l’alimentation  ne  va  pas  sans  produire  des  douleurs 
tardives,  à 5 heures  du  soir  et  à 11  heures  du  soir 


(maximum  de  paroxysme),  reparaissant  fréquemment  au 
réveil.  Pas  de  vomissements.  Pyrosis.  Appétit  exagéré. 
Le  malade  a fait  antérieurement  à Vichy  une  cure  ther- 
male dont  il  n’a  pas  bénéficié;  on  l’y  considérait  comme 
hypopepsique. 

A V examen  : l’estomac  a des  dimensions  et  un  tonus 
normaux,  ainsi  que  la  paroi  abdominale. 

Le  8 novembre  1911  : à jeun,  après  lepreuve  des  pru- 
neaux consommés  la  veille  au  soir,  extraction  de  55  c.  c. 
d’un  liquide  blanc  limpide,  d’odeur  aigrelette,  sans 
résidus  alimentaires,  avec  présence  notable  d 1ÏC1  libre, 
absence  d’acide  lactique  et  de  tout  acide  de  fermentation, 
sans  rétention  amylacée.  Le  réactif  de  Weber  est  negatil. 


Au  repas  d’Ewald  : 

a 9 25  °l 

ev — • / oo’ 

HCl  libre  = 0,77 

Peptones  = abondantes. 

iMaltèse.  = réduction  faible.  Dextrines. 

Sang....  = négatif  au  Weber. 

Pas  d’acide  lactique,  ni  de  mucus,  ni  bile. 


Le  traitement  à l’atropine  et  à la  médication  alcaline. 
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amendent  les  douleurs.  Le  malade  observe  une  grande 
sobriété  le  soir,  sous  peine  de  réveiller  ses  douleurs 
nocturnes. 

Le  28  fevuei  1912  : devant  la  persistance  de  quelques 
phénomènes  douloureux,  on  prescrit  3 bouteilles  de 
500  grammes  de  perhydrol  h 1/2  p.  100.  Disparition  des 
douleurs. 

Le  malade,  au  printemps,  part  pour  Vichy  où  il  va 
parfaire  sa  guérison.  11  quitte  Vichy  en  très  bon  état. 


Observation  V 


M.  S...,  17  ans,  etudiant,  a quitté  récemment  Buenos- 
Avres  pour  venir  en  France  préparer  des  examens.  Le 
jeune  homme,  dont  la  famille  entière  jouit  d’une  très 
bonne  santé,  et  qui  en  a été  favorisé  lui-même  jusqu'à 
1o  ans,  ressent,  depuis  sa  croissance  très  rapide,  des 
palpitations  se  produisant  surtout  la  nuit  an  lit,  et,  dans 
la  journée,  à l’occasion  de  l'effort.  Amaigrissement  de 
» kilos  en  deux  ans.  Appétit  diminué.  Il  n’y  a pas  de 
phénomènes  douloureux  à I estomac,  ni  production  de 
pyosis,  mais  une  sensation  de  pesanteur  très  prolongée 
a constipation  est  invincible.  Ce  jeune  homme  a tou- 

jou.s  mangé  très  vite,  mais  n'a  commis  aucun  abus  ni  ne 
■ est  li vi é a aucune  fatigue  sexuelle. 

U examen  extérieur  de  l'estomac  ne  montre  rien  de 
I athologique.  Au  sommet  droit  : matité  dans  la  fosse 

nonnalêeUSe’  ^ d'8USCU,U“ion  ~ Température 

U 3 octobre  191 1 : le  tubage  ramène  à jeun  98  rc  de 
i qui  de  sans  résidus,  avec  présence  d’IJCl  libre. 

3 L 


! 
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Au  repas  d’épreuve  : liquide  de  volume  moyen. 

H - 0,87  7 00. 

Acides  organiques  = 0,40  n/00. 

A - 2,65  7#0. 

Peptones  abondantes. 

Maltose  faible  réaction. 

Sang  (au  Weber)  = néant. 

On  prescrit  à ce  jeune  malade  le  repos  absolu,  l’aéra- 
tion continue,  le  régime  d’exclusion,  la  tricalcine  méthy- 
lasinée  aux  repas  et  les  poudres  alcalines  belladonées 
échelonnées  le  long  de  la  digestion. 

Ce  jeune  homme  n’a  pu  être  revu. 


Observation  VI 


M.  Aud...,  camionneur,  43  ans,  se  présente  pour 
la  première  fois  au  cabinet  le  2 septembre  1909,  se 
plaignant  de  ressentir  depuis  plusieurs  mois  des  douleui* 
très  violentes  au  creux  épigastrique,  3 heures  après  les 
repas  principalement,  quelquefois  même  à jeun.  Rare- 
ment, dans  l’après-midi,  vomissements  alimentaires.  - 
L’appétit  est  très  bon  Selles  rares. 

\: examen  physique  de  l’appareil  gastro-intestinal  ne 
révèle  rien  de  pathologique.  Pas  de  clapotage.  La  région 
solaire  n’est  pas  douloureuse.  Si  1 on  (ouille  le^ 

antécédents  du  malade,  on  trouve  un  éthylisme  lies 
marqué,  avec  tabagisme  et  mauvaise  hygiène  alimentaire. 
Les  phénomènes  douloureux  actuels  se  sont  aggra\és 
avec  l’usage  plus  grand  encore  de  tabac  et  d alcool  qu  a 
fait  le  malade  en  dernier  lieu. 


Le  tubage  à jeun  donne  issue  à 100  ce.  de  liquide  non 
muqueux,  sans  débris  alimentaires,  ni  bile,  avec  présence 
d’acide  chlorhydrique  libre  el  taux  d’acidité  totale  de  1/2 

p.  1000. 


Au  repas  d'épreuve  : 

HCl  libre — 0,80  °/M. 

Acidité  totale.  = 2,25  °/0ü. 

Peptones = abondantes. 

Réaction  de  maltose  : peu  avancée. 
Pas  de  sang  au  Weber,  ni  de  mucus. 


I ous  les  organes  de  l’économie  sont  d’autre  part 
normaux. 

Le  régime  approprié,  le  bismuth  à hautes  doses,  les 
alcalins  et  un  demi-milligramme  d’atropine  par  jour  l'ont 
cesser  les  troubles  fonctionnels.  — Le  clapotage  à jeun 
disparaît. 

Le  / août  1911,  le  malade  qui,  depuis  quelques  mois, 
a abandonné  tout  régime,  vient  de  nouveau  consulter 
parce  que  les  mêmes  phénomènes  douloureux,  tardifs, 
sans  vomissement,  l’ont  repris. 

L’extraction  à jeun  est  de  150  cc.  de  liquide  résiduel, 
sans  débris  ni  mucus,  avec  présence  abondante  d’HCl 
libre,  de  peptones  et  1,82  °/00  comme  acidité  totale.  Pas 
de  sang  au  Weber.  Le  régime  lacté  exclusif  (lait  coupé 
d eau  de  chaux),  l’atropine,  des  sels  alcalins  sont  pres- 
crits au  malade  qui,  rapidement  encore,  ne  souffre  plus. 

Lu  an  après,  en  septembre  1912,  notre  malade  vient 
accuser  la  reprise  des  douleurs  et  des  vomissements 
remontant  à -10  jours. 

L’amaigrissement  est  marqué,  les  forces  diminuées. 

Le  lendemain,  à jeun  : on  retire  130  cc.  de  liquide 
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blanc,  avec  couche  inférieure  muqueuse,  sans  débris 
alimentaires  ni  bile,  présentant  à l’analyse  : 


. Acide  chlorhydrique  libre. . = 0,47  °/ü(j. 

Acides  organiques = traces. 

Acidité  totale = 1,09  °/00. 

Buiret  : réaction  légère. 

Pas  de  sang  au  Weber. 

Débris  amylacés  et  maltose  = néant. 


Le  traitement  à l’atropine,  aux  alcalins,  et  à des  doses 
moyenne  de  perhydrol  fait  disparaître  en  8 jours  les 
douleurs  et  les  vomissements.  Le  bon  état  se  maintient. 


Observation  Vil 

✓ 

M.  X...,  25  ans,  interne  des  hôpitaux. 

t 

Antécédents  héréditaires.  — Non  pathologiques. 

Antécédents  personnels.  — Diphtérie  à l’âge  de  4 ans  — 
Pas  de  fièvre  typhoïde  — Aucune  autre  infection. 

Histoire  de  la  maladie.  — La  maladie  a débuté  à l’âge  de 
15  ans  par  des  phénomènes  d’entérite  : diarrhée  par  pério- 
des. Du  côté  gastrique,  pesanteur  après  les  repas.  Faim 
douloureuse,  crampes  et  renvois  acides  avant  les  repas. 
Les  malaises  gastro-intestinaux  survenaient  par  périodes 
de  crises  d’une  durée  de  10  à 15  jours,  avec  des  rémissions 
de  plusieurs  mois.  Les  écarts  culinaires  aggravaient 
manifestement  les  phénomènes  douloureux.  — A 18  ans, 
l’état  dyspepsique  s’est  accentué  : les  pesanteurs  gastri- 
ques après  les  repas  étaient  beaucoup  plus  marquées  et 
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plus  prolongées,  durée  de  2 heures.  Les  crises  de  diarrhée 
se  produisaient  avec  la  même  régularité.  Céphalée  et 
irritabilité  après  les  repas. 

Les  crises  d’hyperchlorhydrie  se  sont  rapprochées  à ce 
moment-là,  et  il  y eut  des  vomissements. 

A cette  époque,  au  début  de  l’année  1907,  un  tubage  à 
jeun  ramena  45  cinc.  avec  de  l’acide  chlorhydrique,  sans 
débris  alimentaires  ni  sang. 

Au  repas  d’Ewald  : hyperpepsie.  A = 2,900/00- 

Le  malade  présentait  à ce  moment  des  crises  de  réten- 
tion de  suc  gastrique  pendant  quinze  jours,  accompagnées 
de  sialorrhée,  de  pyrosis,  d’amaigrissement  et  d’asthénie 
généralisée. 

Depuis,  malgré  l’observation  d’un  régime  très  sévère 
et  d’un  traitement  alcalin,  les  crises  gastriques  se  répè- 
tent avec  la  même  fréquence  : le  malade  les  fait  cesser 
par  un  tubage  qu’il  pratique  vers  la  fin  de  l’après-midi  au 
moment  du  maximum  douloureux  et  qu’il  fait  suivre  d’un 
abondant  lavage  a 1 eau  bicarbonatée.  La  fatigue  physique 
intense,  un  excès  de  sport,  les  travaux  intellectuels  pro- 
longés exagèrent  l’intensité  des  douleurs. 

Les  symptômes  subjectifs  persistent  : faim  doulou- 
reuse au  réveil,  brûlures  avec  régurgitations  acides 
calmées  par  l’ingestion  alimentaire  Au  repas  de  midi  : 
douleurs  suivant  immédiatement  l’ingestion  alimentaire  ; 
quelquefois,  douleurs  tardives.  Pas  de  douleur  après  le 
dîner  du  soir.  Sommeil  impérieux.  Le  malade  a plusieurs 
selles  diarrhéiques  à 4 et  5 heures  du  soir,  au  moment  de 
1 évacuation  stomacale.  Tous  les  phénomènes  douloureux 
cessent  ensuite. 


La  crise  bismuthée,  dont  X.  a particulièrement  étudié 
les  effets,  offre  chez  lui  cette  particularité  quelle  doit  être 
de  peu  de  durée  (5  à 6 jours),  sinon  elle  entraîne  une 
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véritable  stase  alimentaire.  Pris  dans  les  conditions  que 
nous  venons  de  dire,  le  bismuth  calme  les  troubles  d’hyper- 
chlorhydrie et  diminue  la  diarrhée. 

11  n’a  jamais  été  constaté  de  sang  par  le  réactif  de 
Weber  recherché  un  grand  nombre  de  fois  dans  le  liqui- 
de stasé  ou  dans  les  fèces. 

A l’examen  radioscopique  pratiqué  par  le  D’Dupeyrac: 
pas  de  stasé  bismuthée  à jeun.  Estomac  de  situation  et 
dimensions  normales.  Contractions  régulières.  Pas  de 
déformation.  Evacuation  régulière. 

L’estomac  sécrétait  encore,  à la  date  du  15  octobre, 
(55  cc.  à jeun,  sans  débris  avec  HCl  = 1 ,50  °/00* 
A = 2,45  °/00. 

Discussion.  — Ces  sept  malades  font  donc  le  matin  à 
jeun  une  hypersécrétion  de  volume  moyen  (la  quantité 
varie  de  30  à 100,  130  cc.)  sans  aucuns  débris  alimen- 
taires. Il  n’y  a même  chez  eux  aucune  rétention  de  parti- 
cules amylacées,  car  les  réactions  du  sucre  de  maltose,  et 
des  dextrines  et  de  l’amidon  au  réactif  iodé,  recherchées 
systématiquement,  se  montrent  chez  tous  négatives.  Le 
taux  d’acidité  totale  du  liquide  de  rétention  oscille  entre 
0,50  et  2 °/00,  et  l’acide  chlorhydrique  libre  varie  de 
0,50  à 1 °/oo- 

Ces  liquides  ne  se  montrent  nullement  hématiques, 
même  à la  recherche  très  délicate  du  sang  par  le  réactit 
de  Weber. 

Sous  la  dépendance  de  quelles  lésions  ou  de  quels  trou- 
bles est-on  amené  dans  ces  divers  cas  à placer  celte  hyper- 
sécrétion à jeun  ? 

Ce  sont  tous  des  cas  de  syndrome  de  Reichmann  atté- 
nué, autrement  dit  de  gastrosucchorrée  sans  stase  alimen- 
taire, même  minime. 


I 


Si  l’on  acceptait  sans  réserve  la  pathogénie  invoquée 
par  Soupauit  de  tous  les  cas  de  gastrosucchorée,  même 
pure,  il  faudrait  incriminer  une  lésion  ulcéreuse  plus  ou 
moins  marquée  de  l'orifice  pylorique,  provoquant  par 
voie  réflexe  une  sécrétion  de  suc  gastrique.  Mais  on  est 
en  droit  d écarter  cette  hypothèse  ; car  aucun  de  ces 
estomacs  ne  présentait  la  réaction  recherchée  avec  soin 
des  hémorragies  même  occultes,  souvent  sut  lisantes, 
comme  l’ont  montré  OEtlinger  et  son  élève  Sauphar  (1), 
à amener  une  hypersécrétion,  par  le  mécanisme  même 
qu’invoquaient  Hartmann  et  Soupauit. 

D’autre  part,  on  ne  peut  songer  non  plus  à souçonner 
une  cicatrice  d’ulcère  ancien,  guéri,  car  toute  hématé- 
mèse  et  tout  passé  ulcéreux  font  défaut  dans  l’histoire 
clinique  de  ces  malades,  et  la  présence  des  particules  ali- 
mentaires qui,  comme  les  peaux  de  pruneaux  (Bourget) 
éprouvent  le  plus  de  peine  à franchir  le  pylore  n’a  jamais 
été  constatée  dans  aucun  des  cas  examinés. 

Nous  ne  croyons  pas  qu’un  spasme  pylorique  suffise  à 
amener  la  rétention  chlorhydrique,  s’il  n’est  pas  sous  la 
dépendance  de  quelque  lésion  pylorique  ou  juxta-pylo- 
rique.  S’il  joue  un  rôle,  c'est  au  plus  à titre  secondaire, 
étant  produit  lui-même  par  l'hypersécrétion  dont  il 
aggrave  la  rétention. 

Nous  nous  croyons  autorisé  à voir  (2)  dans  ces  cas  des 
types  d’hypersécrétion  protopathique,  comme  l’appelait 
Bouveret,  indépendante  de  tout  trouble  ou  toute  lésion 
du  pylore. 

Nos  malades  ont  présenté  à la  suite  de  surmenage,  de 
fatigue,  d émotions,  le  plus  souvent  d’abus  alimentaires 


(1)  Thèse  de  Paris,  1910. 

(2)  Lettre  à l’auteur  en  date  du  15  juillet  1912. 
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et  d’intoxication  alcoolique  et  tabagique,  les  symptômes 
d’une  hyperchlorhydrie  simple,  puis  d’hypersécrétion 
continue.  L’observation  11  est  particulièrement  probante 
à cet  égard.  A une  première  intubation  pratiquée  en 


mars  191 1 , alors  que  le  maladie  esten  pleine  crise  d’hyper- 
chlorhydrie, compliquée  même  de  vomissements,  on  ne 
retire  que  quelques  centimètres  cubes  de  liquide  très  mu- 
queux, non  sanglant,  sans  présence  de  débris  alimen- 
taires ni  d’acide  chlorhydrique,  comme  en  rejettent  sou- 
vent les  alcooliques  dans  leurs  pituites  matinales.  Après 
une  assez  longue  période  de  sagesse,  le  malade  se  laisse 
aller  à ses  libations.  11  souffre  de  nouveau.  Le  tubage  fait 


alors  constater  un  liquide  résiduel,  très  acide (A  = 1 . 83°/00) 
et  très  riche  en  acide  chlorhydrique. 

Les  causes  qui,  une  première  fois,  donnent  lieu  aux 
troubles  fonctionnels  et  à la  sécrétion  gastrique  matinale 
ramènent  chaque  fois  les  mêmes  phénomènes.  And...  lors 
de  sa  première  crise  douloureuse,  a 100  cç.  de  liquide 
résiduel  chlorhydrique.  , , 

Durant  deux  ans,  rémission  complète. 

Il  se  surmène  de  nouveau  et  oublie  tous  les  conseils 
qu’on  lui  a donnés  pour  sa  diététique.  Nouveaux  vomis- 
sements et  constatation  de  150  cc.  d’un  liquide  résiduel, 
présentant  les  mêmes  caractères. 

Une  troisième  fois,  après  une  année  de  santé  calme, 
la  sécrétion  matinale,  toujours  en  rapport  avec  l’abandon 
des  règles  du  traitement,  portée  cette  fois  à 150  cc.,  relait 
son  apparition. 

Et  d'ailleurs,  l’épreuve  thérapeutique  juge  la  valeur 
du  diagnostic  porté.  Le  traitement  de  l’hyperchlorhydrie, 
qu’on  ait  recours  exclusivement  aux  alcalins,  sans  préju- 
dice du  régime,  ou  aux  hypocriniques  comme  la  bella- 
donne  et  son  alcaloïde,  l’atropine,  ou  à ces  diverses  cures 


V 
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associées,  suffit  à amener  rapidement  le  tarissement  de 
cette  hypersécrétion  et  la  guérison  de  tous  les  troubles 
ressentis. 

Il  semble  <jn’il  ne  faut  pas  rejeter  l’existence  d'une 
hypersécrétion  protopathique,  faisant  suite  à l’ hyper- 
chlorhydrie, constituant  le  second  temps  de  celle-ci,  et  de 
laquelle  on  a eu  tort  de  vouloir  absolument  la  séparer. 

La  gastrosucchorrée  peut  être  symptomatique  d’ulcus, 
mais  la  gastrosucchorrée,  trouble  primitif,  existe  : elle 
traduit  une  excitation  exagérée  de  l'appareil  sécrétoire, 
qui  retentit  sur  la  muqueuse,  mais  dont  1 origine  est  cen- 
trale. 


L objection  d’ordre  physiologique  qui,  comme  le  rap- 
pelle Linossier,  amenait  M.  Hayem  à nier  la  possibilité 
d une  sécrétion  de  1 estomac  vide  tombe  devant  les  expé- 
riences qui  ont  été  réalisées  depuis.  La  sécrétion  d IICI 
n implique  nullement  la  présence  de  parcelles  alimentai- 
res, comme  1 admettait  le  savant  maître  parisien,  qui 
voyait  dans  la  sécrétion  gastrique  une  solution  primitive- 
ment chlorurée  sodique,  où  l'apparition  d’acide  chlorhv- 
diique  ne  constituait  que  le  stade  terminal.  Les  travaux 
de  Richet,  Schifl,  1 expérience  de  Pawlow  et  Schumowa. 


sont  concluants  : chez  un  chien,  dont  on  sectionne  l’œso- 
phage,  et  sur  lequel  on  pratique  une  fistule  gastrique, 
1 ingestion  de  viande  amène  une  sécrétion  très  riche  en 
acide  chlorhydrique. 


De  même,  Schneyer  (I)  a pu  provoquer  chez  de* 
chiens  laissés  à jeun,  et,  après  lavage  préalable  soigneu> 
de  l’estomac,  une  abondante  sécrétion  chlorhydrique  à h 
suite  d électrisation  du  pneumogastrique  au  cou. 


(1)  Semaine  médicale , année  1872,  p.  209. 


Nous-même,  dans  des  expériences  où  nous  visions  en 
même  temps  l’intérêt  thérapeutique,  avons  pu  provoquer 
la  sécrétion  d’acide  chlorhydrique  libre,  tant  avec  l’élec- 


trisation galvanique  que  faradique,  appliquée;!  travers  la 
peau,  ou  produite  dans  l’intérieur  de  l’estomac  avec  l’olive 


i n tra-ga s tr iq u e d ’ E i n horn . s 

Àp  rès  avoir  constaté,  en  concordance  avec  la  loi 
Pawlow , que  les  stimulants  mécaniques  ne  provoquent 
pas  de  sécrétion,  que  ni  les  mouvements  de  va-et-vient 
de  la  sonde  exécutés  pendant  plusieurs  minutes,  ni  l’intro- 
duction et  le  séjour  prolongé  de  l’eau,  ne  produisaient 
d’activité  sécrétoire,  voici  les  résultats  obtenus  avec 
l’électrisation  intra-gastrique. 

Mme  L...,  vidage  de  l’estomac  à jeun  : quelques  cc.  de 
liquide  neutre  sans  HCl.  Après  dix  minutes  d électrisa- 
tion faradique  interne  : bel  anneau  d IIC1  au  réactit  de 
Gunzbeurg.  A = 0,80o/00-  Ua  même  expérience  fut  répétée 
deux  fois  chez  cette  malade  avec  des  résultats  analogues, 
M.  P...,  vidage  à jeun  : 4 cc.  sans  HCl.  Après  douze 
minutes  d électrisation  interne  : présence  notable  d HCl 
et  taux  de  A = 1 ,05  o/00- 

M.  R...,  à jeun:  20  cc.  avec  HCl  libre:  néant. 
A = 0,30  »/0O.  On  lave  l’estomac.  Aprèsdix  minutes  d’élec- 
trisation interne,  on  constate  présence  d HCl  et  acidité 


de  0,73 

Dans  une  autre  expérience  , l’électrisation  faradique 
externe  pratiquée  chez  un  malade  atone,  et  chez  lequel  le 
tubage  avait  fait  constater  quelques  cc.,  amena  après  cinq 
séances,  une  sécrétion  à jeun,  s’élevant  à 150  cc.  avec  un 
taux  d’HCl  égal  à 2,52°/00et  une  acidité  totale  de  3, ni  %„ 
sans  débris  alimentaires. 

Un  autre  cas,  récemment,  s’est  offert  à nous  comme  un 
exemple  de  gastrosucchorrée  pure,  liée  à une  simple 
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excitation  de  l’appareil  sécréteur.  Chez  une  malade, 
Mme  L...,  dont  l’histoire  sera  d’ailleurs  étudiée  à l’obser- 
vation XVI,  névropathe,  dont  l’estomac,  depuis  des  mois 
se  montrait  à plusieurs  reprises  ne  renfermer  à jeun  que 
quelques  cc.  de  liquide  neutre,  sans  traces  d HCl,  un  cer- 
tain nombre  de  séances  d’électrisation  faradique  externe, 
appliquée  avec  intensité,  suffisent  à faire  sécréter  à jeun 
65  cc.  de  liquide  acide,  particulièrement  riche  en  acide 
chlorhydrique,  sans  qu’on  pût  incriminer  le  plus  léger 
degré  de  rétention  alimentaire. 


Âu  surplus,  il  nous  semble  qu’on  peut  appuyer  une 
argumentation  péremptoire  de  ces  conclusions  sur  les 
laits  cliniques  de  pseudo-Reichmann,  dans  la  période 
initiale  du  tabès,  ou  seul  le  caractère  d’intermittence, 
comme  le  dit  le  professeur  Vires,  dans  une  leçon  clinique 
consacrée  au  syndrome:  Crises  gastriques  (Montpellier, 
1900),  apporte  un  élément  de  diagnostic  différentiel  avec 
le  syndrome  de  Reichmann  primitif. 

La  crise  gastrique  tabétique,  crise  viscérale  qui  se 
traduit  en  plus  des  troubles  intestinaux  et  de  l’atteinte 
grave  de  1 état  general  par  des  douleurs  et  des  vomisse- 
ments, souvent  constitués  par  une  sécrétion  chlorhydri- 
que pure,  en  dehors  de  tous  débris  alimentaires,  est  un 
exemple  bien  frappant  du  rôle  considérable  que  joue 
1 innervation  dans  la  sécrétion  gastrique. 

L histoire  d’un  malade  soigné  à l’Hôpital  de  la  Concep 

tion,  dans  le  service  de  notre  maître,  M.  le  professeur 

Alezais,  salle  Coquand,  il0  4,  en  est  une  démonstration 
évidente. 


\ 
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Observation  VIH 

M.  L...,  34  ans,  docker.  Spécificité  contractée  il  y a 
huit  ans  auparavant.  Variole  à l'âge  de  12  ans.  Pas 
d’autres  maladies. 

Abus  de  tabac  et  d’alcool. 

Marié,  père  de  deux  enfants. 

A ressenti  les  premières  crises  gastriques  en  juillet 
1911  : douleurs  très  violentes  à l’épigastre  avec  vomisse- 
ments alimentaires,  crise  d’une  durée  de  deux  jours. 
Depuis,  les  crises  se  produisent  avec  un  grand  caractère 
de  régularité  tous  les  deux  mois.  Les  douleurs  dans  les 
membres  et  les  articulations  ont  paru  il  y a quelque  mois 
seulement.  Déjà,  il  y avait  de  l’anaphrodisie  et  une  impuis- 
sance presque  complète. 

A l’heure  actuelle,  les  réflexes  patellaire  et  achilléen 
sont  abolis.  Hyperesthésie  testiculaire.  Troubles  de  la 
défécation.  Peu  d’incoordination.  Signe  d’Argyll-Robert- 
son  du  côté  de  l’œil  épargné  parla  variole.  Lymphacytose 
céphalo-rachidienne.  La  réaction  de  Wassermann  s’est 
montrée  totalement  positive. 

En  période  de  crises,  et  en  période  de  crises  seulement, 
ce  malade  fait  de  la  rétention  gastrique  à jeun,  où  le  taux 
d’acide  chlorhydrique  est  très  élevé.  11  ne  semble  pas  qu’il 
y ait  de  gastrite  concomitante  ; on  n’a  jamais  constaté  de 
sang  au  Weber. 

Ce  que  réalise,  le  tabès,  d’autres  causes  perturbatrices 
du  système  nerveux  central,  ou  une  simple  irritation  de 
la  muqueuse  gastrique  peuvent  le  produire:  l’alccolisme, 
le  tabagisme,  le  surmenage  physique  ou  intellectuel,  les 
causes  morales,  ont  été  le  plus  souvent  notés  dans  nos 
observations. 
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Nous  croyons  donc  qu’il  est  légitime  de  ne  pas  toujours 
considérer  la  gastrosucchorée,  dont  Soupault  a fait  un 
des  éléments  du  syndrome  pylorique,  comme  symptoma- 
tique d’une  sténose  ulcéreuse,  mais  de  lui  conserver  dans 
un  certain  nombre  de  cas  sa  valeur  de  trouble  primitif. 


\ 
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CHAPITRE  III 

RÉTENTION  GASTRIQUE  CHEZ  LES  ATONES 
ET  LES  PTOSES 

Mais  si  la  sécrétion  matinale  peut  se  produire  par 
simple  excitation  glandulaire,  en  dehors  de  toute  stric- 
ture  ou  spasme  du  pylore  et  de  toute  atteinte  de  la  moti- 
lité, un  grand  nombre  de  fois,  les  troubles  mêmes  de  la 
motilité  jouent  le  rôle  pathogénique  dans  la  prolongation 
à jeun  de  la  sécrétion  pure,  ou  accompagnée  des  débris 
alimentaires. 

C’est  ce  que  semblent  démontrer  un  certain  nombre 
d’observations  que  nous  allons  rapporter. 


M.  Ed.  Mic,  18  ans,  candidat  à l’Ecole  Normale  Supé- 


Anlécédenls  familiaux.  — Rien  de  pathologique  ; six 
frères  et  sœurs  bien  portants.  Parents  vigoureux. 

Antécédents  personnels.  — Lui-même  n’a  jamais  lait  de 
maladies  graves.  Pas  de  troubles  de  la  digestion. 

Histoire  de  la  maladie.  — Après  les  fatigues  d une 
préparation  un  peu  hâtive  aux  examens  du  baccalauréat, 


Observation  IX 


neure. 


- 47  — 


il  s’est  imposé  un  véritable  surmenage  intellectuel  en  vue 
du  succès  qu’il  désire,  travaillant  huit  heures  par  jour  à 
son  cabinet,  restreignant  son  temps  de  repos,  ne  prenant 
même  pas  le  temps  de  manger. 

Depuis  6 mois,  les  digestions  sont  devenues  prolongées, 
s’accompagnent  de  ballonnement  du  ventre,  de  tiraille- 
ments dans  l’hypocondre  gauche,  sans  douleurs  vérita- 
bles. Pas  de  vomissements  ni  de  régurgitation.  Appétit 
diminué.  Selles  normales. 


A l examen.  — Pâleur  du  visage  et  décoloration  des 
muqueuses.  1, 'amaigrissement  est  de  plusieurs  kilos. 
11  n y a pas  de  troubles  du  côté  du  système  nerveux  : les 
nuits  sont  bonnes,  il  existe  une  céphalée  légère,  mais  on 
ne  relève  pas  le  casque  neurasthénique,  ni  les  douleurs 
musculaires  de  la  nuque  et  du  dos.  L’aptitude  au  travail 
n’est  pas  restreinte.  Bon  état  psychique. 

A l’examen  somatique  de  l’appareil  gastro-intestinal,  on 

relève  un  état  saburral  de  la  langue,  un  clapotage  très 
considérable  sus-ombilical  3 heures  après  un  repas  com- 
posé d’un  potage,  d’une  purée  de  légumes  et  d’un  demi- 
verre  d’eau.  1|  n’y  a pas  de  ptose  ni  d’affaiblissement  de 
la  paroi  abdominale.  Le  plexus  solaire  n’est  pas  doulou- 
reux, ni  la  région  solaire  le  siège  de  battements  aortiques. 

Le  4 novembre  1911  : douze  heures  après' le  repas 
habituel  du  soir,  on  extrait  35  c.c.  d’un  liquide  résiduel 
sans  débris  alimentaires  avec  présence  d’acide  chlorhy- 
drique libre,  absence  de  bile  et  de  sang  recherché  au 
réactif  de  Weber. 

Au  repas  d’Ewald  : volume  sécrété  moyen,  diminution 
du  taux  de  1 acidité  totale  et  de  l’HCI  libre.  Les  peptones 
sont  abondantes.  Il  n’y  a pas  non  plus  de  sang,  ni  de 
bile,  ni  de  mucus. 


Ce  même  matin  : après  la  simple  injection  des  200 
grammes  d’eau  du  repas  d’épreuve,  clapotage  très  mar- 
qué. 

I rois  j ours  après,  on  mettait  par  une  épreuve  complé- 
mentaire en  évidence  le  ralentissement  de  l’évacuation  : 
6 h.  1/2  après  un  repas  correspondant  à celui  de  Leube, 
l’estomac  contenant  un  grand  verre  (150  c.  c.)  d’une  véri- 
table purée  alimentaire,  où  l’analyse  décelait  un  taux 
élevé  d’HCl  : 0,90  °/00,  des  peptones  et  une  légère  quantité 
de  sucre  de  maltose. 

Le  traitement  qui  fut  institué  visa  particulièrement  à 
combattre  les  troubles  de  la  motilité  par  de  l’ergot  de 
seigle,  de  l’ipéca  et  de  la  noix  vomique  à petites  doses, 
une  série  d’application  percutanée  de  courant  galvanique, 
porté  progressivement  à une  intensité  de  40,  60,  70  mil- 
liampères, en  même  temps  qu’on  donnait  tardivement  les 
poudres  de  saturation,  et  qu’on  pratiquait  des  injections 
de  sérum  névrosthénique. 

Cette  médication,  jointe  au  repos  intellectuel  complet, 
amena  en  deux  mois,  en  même  temps  qu’on  constatait 
l’engraissement  et  la  disparition  des  troubles  subjectifs, 
une  évacuation  plus  rapide,  puisque  le  tubage  pratiqué 
dans  les  mêmes  conditions  ramena  à 7 heures  du  soir 
quelques  centimètres  cubes  seulement  de  rétention  ali- 
mentaire. 

Observations  X 


M.  P.  C...,  âgé  de  19  ans,  employé  de  commerce. 

Antécédents  héréditaires . — Mère  arthritique.  Père  en 
bonne  santé. 

Antécédents  personnel . — Rougeole.  Le  malade  n’a  pas- 
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bu  ni  fumé,  exerce  un  métier  qui  ne  le  surmène  pas, 
mais  il  s’est  livré  très  jeune,  depuis  4 ou  5 ans  a des 
abus  vénériens,  en  même  temps  qu’il  passait  à danser  un 
grand  nombre  de  nuits.  Pas  de  spécificité  ni  de  blenno- 
ragie.  Mangeait  trop  vite,  è heures  irrégulières. 

Histoire  de  la  maladie. — Depuis  mai  1909,  (le  malade  se 
présente  à nous  le  G juillet  1910)  les  digestions  s'accom- 
pagnent de  pesanteur  à l’estomac,  et  de  céphalée  avec 
congestion  de  la  face.  Il  n’y  a pas  de  vomissements, 
mais  quelques  éructations  acides  avec  sensation  de  pyro- 
sis. L’appétit  est  bon,  le  malade  restreint  son  alimenta- 
tion pour  éviter  de  souffrir.  La  constipation  est  opiniâtre 
et  s’accompagne  de  phénomènes  d’entérite  (glaires, 
fausses  membranes). 

Tous  ces  troubles  se  sont  accentués  depuis  quelques 
semaines,  lors  du  premier  examen.  Le  malade  a subi 
d’ailleurs  divers  traitements  : lait  aigri,  belladone,  sans 
en  obtenir  le  moindre  soulagement.  L’amaigrissement 
n’est  pas  très  marqué. 

A l'examen.  — La  ligure  est  assez  remplie,  quoique 
pâle.  Léger  subictère  conjonctival.  La  langue  est  propre. 

A 3 heures  de  l’après-midi,  2 heures  après  le  déjeuner: 
clapotage  gastrique  considérable.  La  paroi  abdominale 
est  amincie.  Sonorité  de  Traube  normale. 

Le  lendemain,  à jeun,  extraction  de  50  centimètres 
cubes  avec  résidus  alimentaires  du  repas  de  la  veille  au 
soir  parfaitement  reconnaissables,  et  présence  d’HCl  sans 
bile.  Pas  de  sang  au  Weber. 

Au  repas  d'Ewald  : Hypopepsie  A = 1,24  °/  Pas  de 
sang. 

Pas  de  mucus.  Réaction  de  maltose  : normale. 

4 L 


/ 


repas,  des  injections  de  cacodylate  de  .soude,  des  poudres 
composées  de  bicarbonate  de  soude,  phosphate  arnrno- 


res  après  les  repas. 

Aucune  amélioration  n’est  obtenue. 

Le  malade  vient  accuser  le  même  état  dans  les  pre- 
miers jours  d’octobre  1 9 1 0 : les  yeux  demeurent  jaunes, 
le  t'oie  est  douloureux,  la  diurèse  est  normale,  et  les  urines 
ne  renferment  ni  sucre,  ni  albumine,  ni  pigments  ou  sels 
biliaires. 

Les  selles,  toujours  rares,  sont  bien  colorées. 

Le  matin  à jeun,  on  constate  une  stase  aussi  marquée 
qu’au  premier  tubage.  On  administre  des  cachets  de  ben- 
zoale  et  de  salicylate  de  soude,  et,  on  décide  de  pratiquer 
l’électrisation  intrâ-stomacale,  au  courant  faridique,  le 
sujet  se  prêtant  très  tacitement  à la  déglutition  du  tube, 
même  armé  de  son  olive  électrique. 

On  pratique  chaque  matin  le  tubage,  puis,  après  inges- 
tion de  200  grammes  d’eau,  on  fait  passer  dans  l’estomac 
un  courant  d’intensité  moyenne.  Après  la  4a  séance,  la 
stase  alimentaire  avait  entièrement  disparu  et  l’on  ne 
ramenait  que  quelques  centimètres  cubes  d’un  liquide 
muqueux.  On  se  borne  à 6 séances,  le  malade  allant 
mieux. 

Deux  mois  après,  le  23  décembre  1011,  on  n extrait  à 
jeun  que  10  centimètres  cubes  de  liquide  blanchâtre,  neu- 
tre, sans  débris  alimentaires. 

Les  selles  étaient  devenues  spontanées,  au  cours  du 
tra i te men t électrique. 

On  pratiqua  à ce  moment  un  examen  radioscopique 
qui  montra  un  estomac  de  dimensions  normales,  non 


lait  dans  le  fond  de  l'organe,  celui-ci,  suivant  la  définition 
de  Leven  etBarret,  « n’adaptant  pas,  pendant  le  remplis- 
sage, constamment  ses  parois  à son  contenu  ». 

Pas  de  déformation.  Mobilité  normale.  Contractions 
péristaltiques  bonnes. 


CC,  Cotes  — E,  Epine  iliaque  — DD,  Diaphragme  — O,  Ombilic.— 

N,  Niveau  du  bismuth. 


Le  17  février  1911  :1e  malade  reprend  sa  vie  profes- 
sionnelle d’une  façon  active  : occupé  à la  vente,  il  reste 
sans  cesse  debout  et  ressent  de  nouveau  scs  fatigues. 


Un  tubage  pratiqué  b b.  1 /2  après  un  repas  très  léger 
ramène  150  cc.  d’un  chyme  très  épais  avec  acide  chlo- 
rhydrique libre  en  abondance. 

A jeun,,  on  constate  quelques  centimètres  cubes  avec 
légers  débris  et  un  peu  d’acide  chlorhydrique.  Apr  ès  les 
repas,  le  clapotage  gastrique  est  de  nouveau  considérable. 

Quelques  séances  d’électrisation  faradique  intragastri- 
que  amènent  une  nouvelle  disparition  de  la  stase  alimen- 
taire. Le  subictère  diminue.  L état  fonctionnel  est  parfait. 
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Depuis,  il  n'y  a pas  eu  île  rechute,  l'engraissement  se 
produit  d’une  façon  continue,  et  le  malade,  actuellement 
sous  les  drapeaux,  peut  effectuer  fort  bien  le  travail  de  la 
vie  militaire. 

Observation  XI 

, \ 

M.  Jean  G...,  19  ans,  élève  de  l’École  des  Beaux-Arts. 

Antécédents  héréditaires.  — Bien  de  pathologique  à 
signaler. 

Antécédents  personnels.  — Pas  de  maladies  graves.  A 
eu  en  avril  1911,  à Briançon,  une  grippe  compliquée  de 
cystite  avec  légère  albuminurie,  entièrement  guérie.  Le 
jeune  malade  fait  remonter  a un  an  et  demi  le  début  de 
ses  troubles  dyspeptiques  : pesanteur  persistant  plusieurs 
heures  après  les  repas,  ballonnement  gastrique. 

De  cette  époque  datent  l’irrégularité  dans  les  lepas  et 
un  certain  abus  de  pâtisserie.  C’est  au  moment  de  la 
convalescence  de  la  grippe  que  ces  symptômes  se  sont 
aggravés. 

A l’heure  actuelle  : les  digestions  sont  pénibles  et 
prolongées.  L’appétit  est  bon.  Il  n y a pas  de  vomissement, 
pas  de  douleur  épigastrique.  Le  sommeil  est  normal. 
Constipation  opiniâtre.  L’amaigrissement  est  de  lOkilos. 

A V examen  : la  figure  est  pâle,  l’estomac  clapote  a 
quatre  doigts  au-dessous  de  l’ombilic,  3 heures  après  le 
repas.  Dans  la  position  debout,  on  constate  un  certain 
degré  de  besace  abdominale.  Les  autres  organes  sont 
sains  : pas  de  pollakiurie,  ni  albumine,  ni  pus  dans  les 
urines. 

Le  22  juin,  à jeun  : 1 1 heures  après  un  repas  légei , on 
retire  70cc.  de  liquide  non  filant,  avec  des  débris  alimen- 
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contenant  à 1 analyse  chimique  : 

un  taux  d’acide  chlorhydrique  libre  de  0,87  / 00. 

un  taux  d acidité  totale  de 1,37  /<,„• 

et  des  peptones  abondantes. 


Repas  d'Ewald  : 

Acide  chlorhydrique  libre 

Acides  organiques 

Acidité  totale 

Peptones  et  maltose = 

Pas  de  sang  au  Weber. 

Ni  mucus,  ni  bile. 


= abondants. 


Gomme  traitement  : un  demi-milligramme  d'atropine 
par  jour,  des  cachets  contenant  de  l’ergot  de  seigle,  de 
l’ipéca,  de  la  noix  vomique  et  du  bicarbonate  de  soude  ; 


par  jour. 

Le  17  juillet  : on  extrait,  à jeun,  70  cc.  de  liquide  de 
stase  avec  fragments  de  riz  ingéré  la  veille  et  renfermant 
de  l’acide  chlorhydrique  libre,  taux  : 0,G9  °/00,  un  peu 
d’acide  lactique,  et  une  acidité  totale  égaleà  1,35  0/ÜO, 

Le  24  juillet  : le  clapotage  après  le  repas  disparaît; 
P engraissement  a été  de  1 kilo  et  demi  en  15  jours. 

Le  30  juillet  : on  retire  toujours  la  même  quantité  de 
liquide  de  stase  avec  acide  chlorhydrique  libre. 

L’état  fonctionnel  est  pourtant  bien  amélioré. 

Le  clapotage  absent. 

On  alterne  des  in  jections  ferrugineuses  intramusculaires 
avec  le  sérum  névrosthénique,  et  l’on  pratique  des  séances 
d’électrisation  percutanée. 

Le  4 septembre  : on  retire  à jeun  20  cc.  de  liquide 


ne  présentant  pas  de  débris  pour  la  première  fois,  sans 
bile  ni  sang,  avec  une  légère  acidité  (0,28  °/00),  sans 
traces  d’acide  chlorhydrique  libre. 

Le  27  septembre  : 6 heures  après  un  repas  moyen,  on 
extrait  25  cc.  de  résidus  alimentaires  avec  présence 
d’acide  chlorhydrique  libre. 

A l’examen  : le  clapotage  n’a  plus  reparu.  Sans  que  la 
guérison  soit  complète,  les  douleurs  gastriques  se 
produisent  très  rarement,  et  à l’occasion  des  écarts  de 
régime. 

L en gra issement  persiste. 

Observation  XII 

M.  P...,  confiseur,  Agé  de  50  ans. 

N’a  jamais  eu  de  maladie  antérieure  grave.  Il  s’est 
depuis  plusieurs  années  considérablement  surmené  dans 
son  métier,  et  se  trouve  dans  la  nécessité  de  déguster 
journellement  tous  les  produits  qu’il  fabrique.  De  plus, 
ses  repas  sont  pris  à heures  très  irrégulières  et  avec  trop 
de  rapidité. 

Depuis  plusieurs  mois,  souffre  de  douleurs  stomacales 
tardives,  non  accompagnées  de  vomissement.  L’appétit 
est  exagéré.  Quelques  régurgitations  acides  sont  journel- 
lement expulsées.  Amaigrissement  léger  : Selles  difficiles 
et  rares.  Pas  de  troubles  de  l’état  général. 

Etat  parfait  des  divers  autres  organes. 

A l’examen  physique  : grande  sonorité  stomacale.  La 
sonorité  de  Traube  est  augmentée  au  delà  des  limites 
supérieures.  On  ne  provoque-  pas  de  douleurs  par  le 
palper.  1 h.  1/2  après  le  repas  : bruit  de  clapotage 
considérable  au  niveau  de  l’ombilic. 


— oo 


Le  1 1 janvier  1911  : à jeun,  on  extrait  9."»  ce.  de  liquide 
résiduel,  riche  en  acide  chlorhydrique,  sans  débris 
alimentaires. 


Repas  d'Ewalcl  : 

\ oluine  très  abondant. 

A = 2,80  7„. 

Acide  chlorhydrique  libre  = 1 n/0„- 


Sang,  bile. 


néant. 


Traitement  : réduction  alimentaire,  doses  légères 

d’atropine,  cachets  aux  repas  contenant  de  l’ergot  de 
seigle,  du  carbonate  de  chaux  et  du  charbon  végétal, 
poudre  alcaline  à doses  répétées.  Compresse  chaude 
abdominale  pendant  les  heures  de  digestion. 

Le  20  février  : l’amélioration  est  très  grande,  Ions  les 
remèdes  sont  supprimés.  Le  bon  état  persiste. 

Ln  janviei  1912  . les  troubles  stomacaux  se  reprodui- 
sent, plus  atténués.  Le  clapotage  se  montre  intense  dans 
les  3 heures  qui  suivent  les  repas  L’usage  du  peroxyde 
d’hydrogène  à la  dose  de  1/2  p.  100  par  quantité  de 
100  ce.  par  jour,  durant  10  jours,  calme  les  douleurs,  mais 
le  clapotage  persiste. 

Le  22  février  1912  : 1 heures  après  le  repas  de  Leube, 

la  sonde  ramène  150  ce.  de  purée  alimentaire  avec  un 
taux  de  : 

H = 1,68  •/... 

A = 3,55  °/00. 

Des  cachets  excito-motcurs  joints  à delà  belladone,  et 
des  séances  d’électrisation  percutanée  galvanique  font 
disparaître  définitivement  les  troubles. 

L évacuation  se  rapproche  de  la  normale. 
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Observation  XIII 


M.  R...,  ouvrier  gazier,  âgé  de  32  ans. 

Ne  présente  pas  d’antécédents  héréditaires  pathologi- 
ques. 

Antécédents  personnels.  ~ Pas  de  maladie  antérieure. 
A fait  quelques  abusée  vin.  Pas  de  syphilis.  S’est  marié 
jeune  et  a 2 entants  bien  portants.  Pas  d’excès  vénériens. 
Fatigue  professionnelle.  Mauvaise  alimentation. 

\ 

Histoire  de  la  maladie.  — Depuis  plusieurs  années  : 
douleurs  épigastriques,  vomissements  alimentaires  2 à 3 
fois  par  semaine,  quelquefois,  vomissements  à jeun, 
jamais  d’hémathémèse.  Il  n’y  a pas  eu  de  phénomènes 
prémonitoires  d’hyperchlorydrie.  L’appétit  a toujours  été 
conservé,  et  les  selles  régulières.'  Retentissement  grave 
sur  l’état  général,  amaigrissement  marqué,  lipothymies. 

A l’examen  : (13  août  1910),  teintpâle,  figure  et  corps 
émaciés. 

La  langue  est  propre.  Paroi  abdominale  amincie  et 
prolabée.  Le  ventre  est  trilobé.  Clapotage  considérable. 
Par  la  percussion  : on  constate  l’abaissement  de  la  petite 
courbure,  distante  de  6 cm.  de  l’appendice  xyphoïde  et  de 
la  sonorité  de  Traube.  Le  plexus  solaire  est  douloureux, 
et  les  battements  aortiques  sont  perçus  dans  la  région 
cœliaque.  On  met  très  nettement  en  évidence  les  signes 
de  Glénard  et  de  Leven.  Le  malade  est  mieux  couché.  Le 
lendemain,  1 extraction  à jeun  ramène  150  cc.  de  liquide 
de  stase  avec  débris  alimentaires  et  acide  chlorhydrique. 
Il  n’y  a pas  de  sang. 


» 
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Dans  le  courant  du  mois  de  novembre,  on  obtint  par- 
une  série  de  séances  d’électrisation  interne  (utilisation  du 
courant  faradique  et  application  du  pôle  négatif  dans  l’in- 
térieur de  l’estomac),  une  diminution  progressive  de  la 
quantité  de  liquide  de  stase,  pour  aboutir  à une  vacuité 
stomacale  complète  en  douze  heures. 

On  fit  porter  au  malade  une  sangle  de  Glénard,  en 
même  temps  qu'on  tAchait  de  combattre  son  atonie  par 
les  moyens  appropriés. 

Malheureusement  le  métier  pénible  et  le  contreignant  à 
rester  de  longues  heures  debout,  que  le  malade  devait 
continuera  exercer,  arrêtait  les  progrès  de  l’amélioration. 

Seule,  l’électrisation  interne  ou  externe,  pratiquée  à 
plusieurs  reprises,  amenait  une  véritable  amélioration  : 
diminution  des  vomissements,  aptitude  plus  grande  au 
travail,  en  concordance  d’ailleurs  avec  l’atténuation  de  la 
stase  matinale. 


CC,  Cotes  — DD,  Diaphragme  - O,  Ombilic  -El,  Epine  iliaque 
antéro-supérieure.  — JV,  Niveau  du  bismuth. 


C 


Figure  2 


un  vase  inerte.  Le  bord  inférieur  de  l'estomac  est  à 6 cm. 
au-dessous  de  l'épine  iliaque  antéro-supérieure,  niveau 


de  bismuth  pou  élevé.  Pylore  au  niveau  de  la  IVe  lombaire. 
Peu  de  contractions  stomacales.  Crochet  pylorique. 
Chambre  à air  peu  volumineuse.  Pas  d’adhérences.  On 
remplace  la  sangle  de  Glénard  par  une  sangle  avec  pelote 
(ceinture  hypsogastrique)  qui  améliore  les  troubles  sub- 
jectifs. 

L’état  de  la  fonction  motrice  est  moins  défectueux, 
car  divers  tubages  à jeun  ramènent  des  quantités  moin- 
dres de  liquide,  où  le  plus  souvent  les  débris  alimentaires 
font  défaut. 

Après  une  nouvelle  série  de  séances  d’électrisation,  les 
vomissements  deviennent  très  rares.  Localement,  la 
paroi  abdominale  prend  un  meilleur  tonus.  L’estomac 
ne  clapote  plus,  pendant  qu’on  constate  un  certain  enbom- 
point. 

Le  7 septembre  1912,  après  un  repas  abondant  pris  la 

veille,  on  retire  à jeun  20  cc.  de  liquide  biliaire,  sans 

. 

débris  ni  suc  gastrique. 


Figure  3 


Le  20  novembre  1912,  nouvel  examen  radioscopique. 
Pas  de  stase  bismuthée.  Atonie  gastrique  pendant  le  rem- 
plissage. Crochet  pylorique.  Bord  inférieur  à 4 centimè- 
tres au-dessus  de  la  crête  iliaque.  Contractions  très  fai- 
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blés.  Mobilité  conservée.  Ptose  considérable  du  colon 
transverse  qui  est  situé  dans  le  petit  bassin. 

La  ceinture  relève  de  3 centimètres  le  bord  inférieur. 

Le  tubage,  pratiqué  de  nouveau  à jeun  à cette  époque, 
révèle  l’absence  complète  de  débris  alimentaires,  mais  la 
persistance  de  20  cc.  de  liquide  gastrique. 


Observation  XIV 


Madame  C.  de  V.,  28  ans,  sans  profession,  mariée. 
Antécédents  héréditaires.  — A une  sœur  très  nerveuse. 

Antécédents  personnels.  — Dyspeptique  depuis  son 
jeune  ûge.  Souffrait  au  pensionnat.  Réglée  tardivement. 
Mariée,  bientôt  abandonnée  par  son  mari,  a subi  de  ce 
fait  de  fortes  secousses  morales.  Pas  de  grossesse. 


Histoire  de  la  maladie . — Depuis  trois  années,  pesan- 
teur stomacale.  Tiraillements  gastriques.  Pyrosis.  Ballon- 
nement intestinal.  Pas  de  vomissements.  Anorexie  com- 
plète. Alternative  de  diarrhée  et  de  constipation.  Amai- 
grissement extrême.  Céphalée.  Troubles  neurasthéniques. 


A l examen  : langue  sale.  Clapotage  gastrique  sous- 
ombilical.  Pas  de  douleur  au  plexus  solaire.  Battements 
aortiques  du  tronc  cœliaque.  Le  signe  de  la  sangle1  est 
positif. 


Par  la  percussion,  on  constate  l’abaissement  de  la 
sonorité  de  Traube.  Néphreptose  droite.  Pas  de  chute 
ni  de  déviation  de  l’utérus. 

Le  lendemain,  3 juin  1911,  on  extrait  à jeun  55  cc.  de 
liquide  de  stase  très  épais,  riche  en  bile,  sans  acide  chlo- 
rhydrique ni  sang,  d’un  taux  d’acidité  totale  égal  à 0 70  7 
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fit  où  l’on  reconnaît  les  débris  d’un  longuet  ingéré  la 
veille. 

Au  repas  d’Ewald,  sécrétion  normale.  Pas  de  sang. 

A l’examen  radioscopique  pratiqué  le  12  décembre  1911, 
pas  de  liquide  bismuthé  à jeun.  Ingestion  de  150  cc.  de 
bismuth  gommé.  La  portion  tubulaire  est  bien  dessinée, 
mais  le  niveau  du  liquide  ne  monte  pas  au-delà  de  la 
hauteur  de  l’ombilic. 


Bord  inférieur  à 6 centimètres  au-dessous  de  la  crête 


Contractions  normales.  Pas  de  contractions  exagérées. 
Pas  de  points  douloureux  sous  l’écran.  La  poche  à air 
se  montre  très  distendue,  très  lumineuse.  Pas  d’adhé- 
rences. 

La  malade,  grande  nerveuse,  ne  se  soumet  qu’impar- 
faitement  à une  cure  régulière. 

Le  port  d’une  ceinture  de  contention  n’amende  guère 
ses  troubles. 


Figure  4 


iliaque. 
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Observation  XV 

Mad.  D.,  60  ans,  sans  profession. 

Pas  d antécédents  héréditaires  pathologiques. 

Antécédents  personnels  : elle-même  n’a  jamais  présenté 
de  maladie  grave.  Mais,  depuis  de  très  longues  années, 
elle  souffre  d’une  constipation  opiniâtre  qui,  à diverses 
repiises,  s est  accompagnée  de  troubles  entéritiques  très 
marqués;  elle  lit  plusieurs  cures  à la  station  de  Chàtel- 
Guyon  avec  le  plus  grand  bénéfice.  Les  troubles  gastri- 
ques n’ont  jamais  été  accentués.  La  malade  ne  présente 
aucun  passé  ulcéreux,  elle  n’a  jamais  eu  les  .symptômes 
de  I hyperchlorhydrie. 

IUdob-e  de  la  maladie.  - Cependant  depuis  quelques 
mois,  les  digestions  sont  devenues  mauvaises  : il  y a, 
après  les  repas,  des  sensations  de  pesanteur,  du  ballonne- 
ment. L appétit  est  conservé  : quelquefois  vomissements 
a ' mental  res  peu  abondants.  Amaigrissement  moyen.  Les 
troub  es  sont  moins  marqués  après  le  repas  du  soir  ■ la 
nmt,  la  malade  ne  ressent  aucun  malaise  etdorttrès  bien 
El  e note  elle-même  très  particulièrement  un  mauvais 

eta  général  avec  vertiges  et  nausée  au  moment  où  elle 
quitte  son  ht. 

A l f examen  somatique.  - Ventre  prolabé.  La  sonorité 
(le  fraube  est  abaissée.  Le  signe  de  Leven  et  Barretelt 
'es  manifestement  mis  en  évidence.  Le  clapotage  gas 
trique  persiste  indéfiniment.  On  ne  sent  nas  H»  5 K 
Pas  d’adénopathie.  I P " de  tumeur- 

Le  23  novembre  1912  : on  extrait  à lc 

exilait  a jeun  4b  ce.  de 


liquide  résiduel  avec  des  débris  de  pruneaux,  des  peplones 
el  un  peu  de  sang.  Il  n’y  a pas  d’HCl. 

Au  repas  d’épreuve  : liquide  sécrété  abondant  : le  taux 
de  l’acide  chlorhydrique  libre  et  de  l’acidité  totale  sont 
élevés  : 1,35  et  2,60  °/00.  Il  n’y  a pas  de  sang. 

L examen  radioscopique  pratiqué,  le  7 décembre,  avec 
le  docteur  Nicolas,  a montré  ce  qui  suit  : Pas  de  stase 
bismuthée  à jeun.  Chute  considérable  du  colon  transverse. 


\ 
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Abaissement  de  l’angle  sous-hépatique.  Estomac  abaissé 
à 3 travers  de  doigts  au-dessous  de  la  crête.  Pas  de 
crochet  pylorique  ; aucune  déformation,  si  ce  n’est  une 
biloculation  temporaire.  Les  mouvements  sont  très  actifs, 
et  en  peu  de  temps  chassent  tout  le  bismuth.  Pas  d’ondes 
anlipéristaltiques. 

L’examen  radioscopique  a confirmé  nettement  le  diag- 
nostic clinique  : ptose  de  l’estomac  associée  (secondaire 
peut-être)  à la  ptose  colique,  entraînant  une  stagnation 
des  aliments.  Pas  de  sténose  pylorique. 

Accessoirement,  érosion  légère  de  la  muqueuse. 

La  malade  est  améliorée  par  le  port  d’une  sangle 
antiptosique. 
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Les  atones . — Parmi  ces  observations,  il  faut  d’abord 
étudier  trois  jeunes  malades  indemnes  ou  à peu  près  de  tout 
passé  pathologique  qui,  à la  fin  de  leur  développement,  17, 
18  ans,  font,  le  premier  à la  suite  d’excès  génitaux,  les  deux 
autres  du  fait  de  surmenage  intellectuel  et  général,  des 
accidents  gastriques  revêtant  la  forme  de  la  dyspepsie 
nervo-motricc  de  M.  Mathieu,  mais  sans  troubles  neu- 
rasthéniques, sans  altération  de  la  sensibilité, — il  n’y  a pas 
de  gastralgie,  les  limites  de  la  sensibilité  du  plexus 
solaire  sont  normales,  — et  où  prédominent  les  troubles 
moteurs. 

Ces  malades  soutirent  dans  les  instants  mêmes  qui  sui- 
\cnl  1 ingestion  alimentaire,  aucun  des  trois  ne  présente 
le  phénomène  des  douleurs  tardives.  Objectivement,  le 
défaut  de  tonus  de  leur  muscle  stomacal  est  mis  en  évi- 
dence par  la  constatation  du  bruit  de  clapotage  deux  et 
trois  heures  après  les  repas,  sans  qu’il  y ait  de  dilatation 
ti  ès  marquée  de  la  poche  stomacale,  clapotage  persistant 
cinq  et  six  héures  après  les  repas  et  encore  appréciable 
le  matin  a jeun.  Ils  présentent  tous  les  trois  delà  rétention 
gastrique  à jeun  ; chez  le  premier,  il  s'agit  de  gastro- 
succhorréc  pure  et  de  volume  moyen  (30,  40  cc.)  ; chez 
les  deux  autres,  elle  s’accompagne  de  débris  alimentaires 
très  nettement  reconnaissables  à la  vue. 

Chez  tous  les  trois,  le  cathétérisme  en  série  montre  que 
les  quantités  de  liquide  résiduel  diminuent  progressive- 
ment avec  la  quatrième,  cinquième,  sixième  heure, 
délimitant  ainsi  les  divers  temps  de  l’évacuation,  tardive 
en  son  début,  et  prolongée  au  point  de  ne  pouvoir  vider 
complètement  l’estomac  pendant  la  nuit. 

Au  surplus,  il  convient  de  remarquer  que  chez  deux 
d entre  eux  le  liquide  de  rétention  se  montrait  toujours 
plus  riche  en  acide  chlorhydrique  que  le  liquide  constaté 
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au  repas  cTEwald  où  la  sécrétion  revêtait  le  caractère 
hypopeptique. 

Quelle  interprétation  donner  de  celte  rétention  mati- 
nale alimentaire  ? 

On  ne  peut  certainement  pas  songer  à une  sténose 
organique,  toute  l’étiologie  fait  défaut;  l’estomac  n’est 
pas  grand,  il  n’y  a pas  d’ondes  péristaltiques,  pas  de 
vomissements  et  d’ailleurs  le  pylore  est  entièrement  per- 
méable, puisque,  dans  le  temps  même  où  l’estomac  garde 
quelques  débris  alimentaires,  les  peaux  de  pruneaux  ont 
été  évacuées.  11  n’y  a pas  non  plus  chez  ces  malades  de 
défaut  dans  la  statique,  la  sonorité  stomacale  de  l’espace 
de  Traube  est  normale,  la  petite  courbure  est  à sa  dis- 
tance normale  de  l’appendice  xyphoïde,  il  n y a pasles  dou- 
leurs solaires  qu  occasionnent  presque  toujours,  en  cas  de 
ptose,  les  tiraillements  sur  les  mésos  ; chez  deux  d’entre 
eux  l’examen  radioscopique  n a pu  être  pratiqué,  mais 
chez  L.  P...  il  a montré  un  estomac  de  situation  et  de 
dimensions  normales. 

On  ne  peut  non  plus  incriminer  un  spasme  pylorique, 
car,  avec  beaucoup  d’auteurs  (Soupault),  si  nous  croyons 
que  dans  quelques  cas  le  spasme  puisse  amener  de  1 hy- 
persécrétion, nous  ne  pensons  pas  qu’il  puisse  à lui  seul 
occasionner  de  la  rétention  alimentait e 

D’ailleurs,  l’évolution  très  caractéristique  de  la  maladie 
chez  tous  trois  marque  d'une  façon  bien  nette  que  la 

rétention  relève  de  la  seule  atonie. 

Le  traitement  par  les  médicaments  excito-moteurs  de 
la  libre  lisse,  joint  à l'électrothérapie  galvanique  percu- 
tanée amène  chez  le  premier,  en  quelques  semaines,  la 
disparition  du  clapotage,  avant  même  que  l’engraisse- 
ment ait  reconstitué  une  bonne  sangle  natuielle. 

Chez  nos  deux  autres  malades,  l’épreuve  thérapeutique 
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est  encore  plus  concluante:  alors  qu’avant  tout  traite- 
ment on  constate  des  rétentions  alimentaires  de  50  et 
75  cc.  le  matin  à jeun,  trois  séances  d’électrisation  intra- 
gastrique  sul lisent  chez  L.  .1 .. . à la  faire  rétrocéder.  Six 
mois  plus  tard  chez  le  même  malade,  l’électrisation  rend 
encore  au  muscle  gastrique  sa  tonicité  normale,  lui  per- 
mettant d’évacuer  son  contenu  dans  des  temps  normaux. 

Chez  C...  J.,  le  traitement  général  de  l’anémie,  obtenu 
par  les  injections  ferrugineuses,  l’application  externe  de 
courant  faradique  associée  aux  divers  traitement  de  l’ato- 
nie, compresse  chaude  abdominale  après  le  repas,  choix 
d’aliments  de  digestion  facile,  douches  générales,  amènent 
des  progrès  analogues  dans  la  fonction  motrice  de  l’esto- 
mac déchu,  objectivement  constatés  parla  présence  d’un 
liquide  résiduel,  réduit  à quelques  centimètres  cubes, 
purement  muqueux  et  non  souillé  de  débris. 

Le  malade  de  l’observation  XII  est  un  atone,  gros 
mangeur,  dont  1 estomac  est  dilaté  dans  ses  dimensions 
transversales,  avec  insuffisance  du  transit.  Il  présenta 
avec  une  certaine  persistance  un  peu  de  stase  alimentaire 
le  matin,  et  recouvra  également  son  tonus  gastrique  à 
l’aide  de  l’électrisation.  ' 

Nous  avons  rapporté  ces  quatre  observations  où  l’évo- 
lution put  être  entièrement  suivie  et  à chaque  instant 
contrôlée,  parla  complaisance  que  mettaient  ces  malades 
à se  soumettre  à l’intubation,  et  où  donc  fut  apportée  la 
plus  grande  rigueur  dans  l’interprétation  des  faits. 

Nous  pourrions  rapporter  un  nombre  assez  considéra- 
ble d’observations  analogues  à celles-ci,  où,  seule,  l’in- 
suftisance  de  la  musculature  avait  suffi  à amener  une  réten- 
tion quelquefois  légère  à peine  souillée  de  résidus  alimen- 
taires, d’autre  fois  une  stase  alimentaire  plus  complète. 

Et  c’est  ce  fait  général  que  nous  voudrions  faire  ressortir, 
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quoique,  n dire  vrai,  lesconclusionsqui  en  découlent  soient 
quelque  peu  en  désaccord  avec  les  vues  des  auteurs  classi- 
ques. PourM.  J. -Ch.  Roux,  la  rétention  alimentaircn’existe 
jamais  dans  la  simple  atonie.  M.  Hayem  considère  la 
rétention  de  cette  origine  comme  un  fait  tout-à-lait 
exceptionnel  et  qui  ne  dure  pas. 

Nous  croyons,  et  c’est  le  grand  nombre  de  tubages  à 
jeun  pratiqué  qui  nous  permet  d’aboutir  à ces  conclusions, 
que  la  sécrétion  chlorhydrique  à jeûn,  qu’une  petite  stase 
alimentaire  sont,  plus  fréquemment  que  le  disent  les 
classiques,  sous  la  dépendance  de  la  simple  atonie,  et  le 
nombre  est  grand  des  malades,  anémiques,  clapotants, 
qui,  aussi  longtemps  que  durent  leur  atonie  et  leur 
faiblesse,  persistent  à présenter  ces  signes  de  rétention. 

Suivant  les  degrés  du  défaut  de  l’évacuation,  la  sécré- 
tion chlorhydrique  est  pure,  les  aliments  ont  entièrement 
disparu  le  matin,. mais  depuis  peu,  et  la  sécrétion,  long- 
temps excitée,  se  prolonge  à jeun  (gastrochonorrhée  de 
M.  Hayem),  ou  la  sécrétion  est  accompagnée  d'ali- 
ments, et  cette  hypersécrétion  elle-même  retentit  défavo- 
rablement sur  la  vidange  stomacale  : motricité  etsécrétion 
s’influencent  réciproquement  d’une  façon  défectueuse, 
mais  le  premier  trouble  en  date  est  le  déficit  moteur,  et 
c’est  le  traitement  des  troubles  de  la  motricité  surtout 
qui  rompra  le  cercle  vicieux. 

Les  plosés.  — Dans  les  observations  mises  en  tête  de  ce 
chapitre,  nous  avons  rattaché  au  premier  groupe  de 
malades,  atones,  un  certain  nombre  d’autres  malades  qui 
font  également  de  la  rétention  gastrique,  mais  chez  les- 
quels il  n’y  a plus  seulement  atonie,  mais  atonie  compli- 
quée de  ptose. 

Ces  malades,  chez  qui  les  signes  cliniques,  l’état  de  la 
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paroi  abdominale  et  la  projection  en  avant  des  viscères, 
les  résultats  de  la  palpation  et  de  la  percussion,  le  signe  si 
caractéristique  de  la  douleur-signal  de  M.  Leven,  permet- 
taient de  conclure  à une  dislocation  de  l’estomac,  ont  été 
vus  à l’écran  radioscopique  : ce  qui  a permis  de  prendre 
une  connaissance  exacte  de  la  situation  de  l’estomac. 

Si  l’on  veut  bien  regarder  les  schémas  radioscopiques, 
on  constatera  les  faits  suivants  : la  coupole  .diaphragma- 
tique gauche  n’est  pas  abaissée,  ne  présente  pas  la  défor- 
mation en  toit,  la  chambre  à air,  très  distendue,  n’est  pas 
désinsérée  de  ses  attaches  diaphragmatiques.  Le  bord 
inférieur  de  l’estomac,  qui  doitaffleurer  normalement  aux 
épines  iliaques  antério  supérieures,  esta  6 et  8 eentimè- 
tree  au-dessous  de  celles-ci.  Le  pylore  n’occupe  point, 
comme  dans  le  J rœntgénien  normal,  le  point  le  plus 
déclive,  ou  sensiblement  le  plus  déclive,  mais  forme  avec 
la  partie  verticale  un  angle,  un  véritable  cul-de-sac  prépy- 
lorique  anormal.  Il  y a formation  d’un  crochet  pylorique, 
formé  aux  dépens  delà  petite  courbure,  considérablement 
amoindrie.  Le  pylore  est  d’ailleurs  abaissé  et  se  trouve 
au  niveau  de  la  3e  ou  4e  vertèbre  lombaire. 

L’étude  du  remplissage  stomacal  révélait  de  plus  une 
atonie  de  ses  parois  : détaut  d’adaptation  de  la  tunique, 
légère  biloculation.  Absence  de  contractions  appréciables. 
Pas  d’adhérences.  Le  bas-fond  stomacal  remonte  bien 
pendant  l’inspiration. 

11  s’agit  donc,  dans  ces  divers  cas,  non  de  gastroptose 
totale  : les  limites  supérieures  du  viscère  n’ont  pas  varié, 
il  n’y  a pas  de  distension  du  ligament  gastro-phénique, 
mais  de  ptose  partielle  avec  pyloroptose.  et  sans  fixations 
secondaires. 


Ces  ptoses  réalisent  un  véritable  retard  à l’évacuation, 
une  insuffisance  même  du  deuxième  degré,  puisque  le 
matin,  à jeun,  on  constate  une  rétention  alimentaire  plus 
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ou  moins  abondante.  Il  faut  d’abord  les  distinguer  des 
ptoses  secondaires  à une  sténose  du  pylore  par  distension 
et  abaissement  progressifs  delà  poche  gastrique  : il  n’y  a 
pas  de  dilatation  marquée  et  aucuns  signes  d’imperméa- 
bilité pylorique. 

On  ne  peut  non  plus  incriminer  des  adhérences  péri- 
gastriques,  entraînant  par  leur  traction  la  mobilisation 
de  la  partie  inférieure  de  l’estomac. 

Les  auteurs  admettent,  dans  des  cas  analogues,  une 
véritable  coudure  de  l’angle  pyloro-duodénal  (Bouveret, 
Leven)  équivalent  à un  rétrécissement  organique  du 
pylore. 

Sous  l’influence  de  l’abaissement  progressif  du  bord 
inférieur  et  du  relâchement  des  ligaments  gastriques 
supérieurs  (épiploon  gastro  hépatique,  gastro-colique, 
gastro-splénique),  le  pylore  très  mobile  (il  est  le  facteur 
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dénum,  seule  fixée  solidement  par,  le  muscle  de  Treitz, 
réaliser  un  vérilable  coude,  d’où  obstacle  à l’évacua- 
tion. 

La  radioscopie  ne  nous  a pas  montré  dans  ces  divers 
cas  l’image  d’une  première  portion  duodénale  allongée 
et  distendue,  avec  stase  bismuthée  dans  le  bulbe  duodénal, 
mais  seulement  l’existence  d’un  cul-de-sac  prépylorique 
où  stagnait  le  bismuth. 

11  n’est  pas  nécessaire  qu’il  existe  une  dislocation  de 
l’appareil  gastro-duodénal  pour  entraîner  la  stase  ali- 
mentaire. 

Nos  malades  sont  des  atones  primitifs  chez  lesquels  la 
stase  alimentaire  prolongée  due  au  défaut  de  la  motilité, 
a engendré  la  ptose  avec  formation  de  ce  crochet  pylori- 
que  qui  ajoute  une  part  mécanique  de  gêne. 

Ce  sont  des  ptoses  par  atonie.  La  stase  alimentaire, 
permanente  s’est  produite  dès  que  le  muscle  a cessé  de 
compenser  le  trouble  de  ralentissement  du  à l’abaisse- 
ment. Le  défaut  de  statique  est  secondaire  au  trouble 
dynamique,  primitif. 

Les  ptoses  secondaires  à l’atonie  ne  sont  donc  pas  des 
états  anatomiques  irréductibles,  mais  des  états  mixtes, 
dans  lesquels  intervient  un  élément  purement  mécanique, 
l’abaissement  du  bas-fond  stomacal,  la  fermeture  de  la 
petite  courbure,  mais  où  l’état  de  la  musculature  joue  le 
rôle  prédominant. 

Chez  notre  premier  malade  (observation  XIII),  l'élec- 
trisation intra-gastrique  amenait  la  disparition  de  la 
stase. 

L’action  puissante  de  l’électrisation  intra-gastrique  a 
été  constatée  sous  l’écran  même  par  MM.  Lebon  et 
A u bourg  ifils  soulignent  « la  grande  intensité  de  violen- 
tes contractions  tout-à-fait  insoupçonnées,  amenant  une 
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rapide  évacuation  de  l’estomac  et  du  duodénum,  et  pro- 
duisant un  véritable  endo-massage  gastrique  (1  ). 

Ces  ptoses  relèvent  donc  du  même  traitementque  l’ato- 
nie, et  si  l’on  prépare  l’action  des  remèdes  et  de  la  cré- 
nothérapie  : massage,  électrisation,  par  l’application  d’une 
ceinture. antiplosique  remplissant  bien  son  rôle  de 'con- 
tention, on  obtiendra  d’une  façon  définitive  le  retour  de  la 
fonction  motrice  : l’organe  lui-même,  pourvu  de  nouveau 
de  son  élasticité  et  de  sa  contractilité,  pourra  reprendre  . 
sa  place  normale. 

C’est  ce  qui  les  différencie  des  ptoses  avec  coudure 
complète,  et  obstacle  véritablement  pylorique  à l’évacua- 
tion, où  la  rétention  alimentaire  est  très  abondante,  per- 
manente, irréductible  aux  traitements  médicaux,  et  dans 
lesquelles  l’intervention  chirurgicale  a toute  son  applica- 
tion. 


(1)  MM!  Lebon  et  Aubourg.  — Electrisation  directe  de  l'esto- 
mac, par  la  sonde,  sous  le  contrôle  des  rayons  X.  (Académie  de 
Médecine,  11  avril  1911.) 
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CHAPITRE  IV 

FAUX  SYNDROME  PYLORIQUE  ET  TROURLES  MOTEURS 
AU  COURS  DES  GASTROPATHIES  NERVEUSES 


Nous  voudrions  surtout,  à l'occasion  d’une  observation 
remarquable  que  nous  retracerons  dans  tousses  détails 
et  de  quelques  autres  cas,  mettre  en  évidence  l’allure 
pylorique  que  peuvent  affecter,  dans  les  gastronévroses, 
les  troubles  de  la  fonction  motrice. 

✓ 

Observation  XVI 

Mad.  L...  de  Mazaugues  (Var),  âgée  de  26  ans  quand 
elle  se  présente  à nous  pour  la  première  fois,  le  6 février 
1909  ; mariée  depuis»  5 ans,  n’a  jamais  eu  d’enfant,  ni  de 
fausses-couches.  De  très  bonne  heure,  à 1 1 ans,  elle  fut 
astreinte  à un  travail  pénible,  dans  le  restaurant  tenu 
par  ses  parents.  Elle  est  de  la  plus  grande  sobriété,  n’a 
commis  aucun  excès.  Pas  de  maladie. 

Antécédents  héréditaires.  Parents  bien  portants.  On 
compte  de  nombreux  longévités  dans  sa  famille. 

Histoire  de  la  maladie.  — La  maladie  remontait  à 1 an  : 
elle  s’est  manifestée  au  début  par  des  pesanteurs,  des 
knteuis  de  la  digestion,  sans  phénomènes  douloureux, 
ni  renvois.  Dix  mois  auparavant  sont  survenus  des  vomis- 


sements  alimentaires,  durables  et  presque  incoercibles, 
en  même  temps  (pie  l’appétit  disparaissait  complètement! 
Un  peu  de  constipation. 

Quelques  signes  d’excitation  nerveuse.  Règles  régu- 
lièies,  mais  peu  abondantes.  Les  vomissements  n’ont 
jamais  été  hématiques  : il  n’y  a jamais  eu  de  violentes 
douleurs  dans  la  région  épigastrique,  ni  dans  le  dos. 


Examen  somatique  : pâleur  du  visage,  amaigrissement 
marqué. 

Poids  : 50  kilos  (Taille  lm60). 

Appareil  digestif:  langue  propre, clapotage  léger, hypé- 
resthésie  du  plexus  solaire.  Pas  de  corde  colique. 

Le  tubage  à jeun  ramène  50  c.c.  de  liquide  résiduel 
avec  débris  alimentaires  très  finement  divisés  et  présence 
d acide  chlorhydrique  libre  sans  acides  de  fermentation 
(lactique  ou  butyrique).  11  n’y  a pas  de  sang.  Pas  de  bile. 


Au  repas  d’épreuve  : l’acidité  totale  (en  IICI)  est  de 
1.469  o/oo  : 

HCl  = faible  ; 

Peptones  etmaltose  = abondantes  ; 

Pas  de  sang  (au  Weber). 

L’examen  des  autres  organes  amène  aux  constatations 
suivantes  : 

Les  poumons  et  l’appareil  cardio-vasculaire  sont  nor- 
maux. 

Les  urines  sont  très  abondantes  et  très  claires,  non 
albumineuses,  sans  traces  de  sucre.  Pollakiurie. 

L’examen  du  système  génital,  pratiqué  par  un  gynéco- 
logiste,  montre  un  certain  degré  de  mélrite du  col,  que  des 
applications  ichlyolées  etdes  lavements  chauds  améliorent 
rapidement. 

Pas  de  déviation,  ni  de  ptose  de  l’utérus. 
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L’examen  du  système  nerveux  démontre  1 absence  de 
toute  lésion  organique,  mais  l’existence  de  stigmates 
périphériques  hystériques  : anesthésie  pharyngée  com- 
plète, diminution  du  champ  visuel  (il  n’y  a pas  de  lésion 
du  fond),  zonesd’anesthésie  aux  deux  membres  inférieurs. 
On  ne  relève  pas  de  zones  hystérogènes. 

La  malade  n’est  d’ailleurs  sujette  à aucune  crise  ner- 
veuse. Son  mari  nous  apprend  qu’elle  est  mélancolique, 
et  manifeste  assez  souvent,  sans  motif,  de  la  dépression 
nerveuse. 

Un  traitement  destiné  à agir  sur  la  tonicité  gastrique, 
l’opothérapie  gastrique,  les  injections  de  glycérophos- 
phate de  soude  améliorent,  durant  quelques  semaines,  les 
troubles  fonctionnels.  Disparition  des  vomissements. 
L’anorexie  persiste. 

Le  3 juillet  1909,  on  provoque  une  deuxième  évacuation 
qui  ramène  100  cc.  de  liquide  résiduel  avec  des  débris 
alimentaires.  Comme  traitement:  sulfate  de  ^strychnine 
avant  les  repas.  Pas  d'amélioration 

Le  17  septembre,  à jeun,  présence  de  100  cmc.  de 
liquide  résiduel  avec  débris  alimentaires  abondants  et 
d’HCl.  On  pratique  une  première  séance  d’électrisation 
interne  (10  minutes  de  courant  faradique  avec  application 
du  pôle  positif  au  creux  épigastrique). 

Le  18  septembre,  à jeun,  extraction  de  100  cmc.  de 
liquide  présentant  les  mêmes  caractères,  électrisation. 

Le  soir,  à son  repas,  la  malade  ingère  une  purée,  de 
la  cervelle  et  du  longuet. 

Le  19  septembre,  on  retire  80  cmc.  avec  débris,  on 
pratique  aussitôt  après  l’électrisation. 

Le  20  septembre,  on  retire  50  cmc.  avec  débris. 

Le  21  septembre,  on  retire  60  cmc.  avec  de  très  légers 
débris. 
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Le  23  septembre,  10  cmc.  de  liquide  blanc,  muqueux, 
sans  débris  alimentaires,  ni  présence  de  bile.  Pas  d’acide 
chlorhydrique . 

En  février  1910,  le  tubage  à jeun  ramène  120  cmc.  de 
liquide  contenant  des  débris  alimentaires  abondants,  avec 
acide  chlorhydrique.  Insomnie  persistante.  Absence  com- 
plète d’appétit. 

Traitement  : prise  de  véronal,  et,  aux  repas,  cachets  con- 
tenant : 


La  malade,  ayant  ses  règles,  ne  peut  recevoir  le  trai- 
tement électrique  et  quitte  Marseille  après  huit  jours  de 
ce  traitement,  améliorée. 

Son  état  est  demeuré  bon  quelques  mois.  Pas  de 
vomissement.  Peu  d’appétit. 

Le  16  décembre  1910,  la  malade  revient  consulter 

Deux  heures  après  le  repas,  clapotage  sous- ombilical 
considérable. 

La  paroi  abdominale  est  plus  résistante,  l’état  général 
bon. 

Le  tubage,  à jeun,  permet  de  ramener  100  cmc.  avec 
débris  alimentaires,  et  absence  d’acide  chlorhydrique 
libre.  On  pratique  l’électrisation  faradique  externe. 

Le  18  décembre,  à jeun,  60  cmc.  avec  débris  alimen- 
taires. Electrisation  externe. 

Le  19  décembre,  à jeun,  40  cmc.  avec  débris.  Electri- 
sation interne. 


Phosphate  de  soude.  . 0 gr.  25 

Ergot  de  seigle  . . . 0 gr.  10 


gr.  03 
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Le  20  décembre,  à jeun,  80  cmc.  avec  débris.  Electri- 
sation interne. 

Le  21  décembre,  à jeun,  30  cmc.  sans  débris.  Electri- 
sation interne. 

Le  22  décembre,  à jeun,  10  cmc.  sans  débris.  Electri- 
sation interne. 

Le  23  décembre,  à jeun,  30  cmc.  sans  bile  ni  débris. 
Electrisation  interne. 

La  malade  quitte  Marseille  en  très  bon  état. 

Au  mois  d’avril  1911,  retour  des  mêmes  troubles  stoma- 
caux avec  inappétence  absolue. 

A jeun,  rétention  de  90  gr.  avec  débris  alimentaires. 

On  pratique  de  nouveau  une  série  d’extractions  à jeun 
suivies  degalvanisalion  intragastrique.  Après  huitjours  de 
traitement,  l’estomac  se  montre  parfaitement  vide  à jeun. 

A la  fin  de  l’année  1911,  la  malade,  quoique  améliorée, 
vient  de  nouveau  se  soumettre  à l’examen  médical:  il  n’y 
a plus  de  rétention  gastrique,  mais  les  malaises  persis- 
tent durant  les  deux  heures  qui  suivent  la  digestion. 
L anorexie  est  absolue,  l’insomnie  persistante.  Suivant 
le  désir  de  la  malade,  qui  a la  plus  grande  foi  en  l’élec - 
trothérapie,  on  lait  quelques  applications  d’électrisation 
galvano-faradique  externe. 

Au  mois  de  juillet  1912,  un  deuil  cruel,  des  soucis 
domestiques  sont  cause  d'un  nouveau  ressentissement 
des  douleurs  stomacales. 

Cependant  il  n y pas  de  clapotage.,  l’engraissement  est 
de  8 kilos,  et  le  tubage  pratiqué  deux  fois  à jeun,  à sept 
jours  d’intervalle,  ne  ramène  que  5 cmc.  de  liquide 

exempt  des  plus  petites  particules  alimentaires  et,  sans 
acide  chlorhydrique. 
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Au  mois  de  novembre  1912,  la  malade  a été  revue. 
Elle  jouit  de  la  meilleure  santé.  Son  poids  a atteint 
65  kilos.  11  n y a pas  le  plus  léger  trouble  subjectif,  et 
1 estomac  a jeun  ne  renferme  que  quelques  centimètres 
cubes  de  liquide  muqueux. 

Un  examen  radioscopique  montre  un  estomac  de  siège, 
de  dimensions  normales,  avec  de  bonnes  contractions 
péristaltiques  (Docteur  Nicolas). 

Voilà  donc,  en  résumé,  l’histoire  d’une  jeune  femme 
hystérique,  sans  passé  gastrique,  ni  phénomènes  d’ulcus 
antérieur,  qui,  après  quelques  troubles  légers  de  nature 
purement  dyspeptique,  présente  des  vomissements  à 
allure  incoercible  pendant  un  mois  et  demi.  Ces  vomis- 
sements sont  alimentaires  et  se  produisent  chaque  jour, 
à heures  régulières.  Le  tonus  gastrique  est  considéra  • 
blement  diminué:  on  constate  du  clapotage  3,  6 heures 
après  les  repas  et  même  le  matin  à jeun.  L’estomac  re- 
tient, après  12  heures,  une  quantité  abondante  (100  cmc.) 
de  liquide  résiduel  chargé  d’aliments.  Cette  stase  cède  à 
à cinq  ou  six  vidages  de  l’estomac,  suivis  de  séances 
d’électrisation  intrastomacale.  La  malade  habite  un  dé- 
partement voisin,  vient  deux  fois  ou  trois  par  an  se  sou- 
mettre au  traitement.  Et  l’on  assiste  chaque  fois  à la 
répétition  des  mêmes  faits  : 

Etat  général  très  défectueux  à son  arrivée  : douleurs, 
régurgitations,  anorexie  absolue,  stase  alimentaire.  Amé- 
lioration après  quelques  jours  de  traitement.  Aversion 
moindre  pour  les  aliments:  la  malade  se  nourrit  beau- 
coup plus  abondamment,  durant  tout  le  temps  de  sa  cure, 
qu’elle  ne  le  fait  chez  elle.  Ses  digestions  sont  cependant 
bien  meilleures  ; disparition  de  la  rétention  matinale.  Le 
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traitement  exerce  sur  elle  une  action  psychique  des  plus 
remarquables. 

Chez  notre  malade  manquaient  tous  les  signes  de  la 
sténose  pylorique  : l’estomac  n’était  pas  grand,  on  n’y 
mettait  jamais  en  évidence  la  production  d’ondes  antipé- 
ristaltiques, ni  la  tension  intermittente  de  Bouveret. 

D’autre  part,  il  n’y  avait  chez  elle  aucun  signe  de  tabes, 
et  elle  ne  présentait  pas  non  plus  le  syndrome  pylorique 
tardif,  même  dans  sa  forme  atténuée. 

Quel  diagnostic  pouvait-on  mettre  en  discussion  ? 

L’existence,  sinon  d’une  sténose  serrée,  caries  vomis- 
sements et  la  stase  n’en  aflectaient  pas  les  caractères,  au 
moins  d’une  sténose  incomplète  sous  la  dépendance  d’une 
lésion  ulcéreuse  en  évolution  ou  guérie,  entraînant  à cer_ 
taines  époques  une  stase  plus  abondante  sous  l’influence 
soit  de  l’alimentation,  soit  de  quelque  cause  extérieure, 
devait  être  envisagée.  Mais,  pour  ce  diagnostic,  l’étiologie 
faisait  défaut,  il  n’y  avait  jamais  eu  d’hématémèse,  ni  le 
syndrome  de  l’ulcère  ; les  vomissements,  très  irréguliers, 
n’avaient  pas  été  accompagnés  de  douleurs,  et  l’examen 
répété  des  liquides  de  stase  n’avait  jamais  révélé  l’exis- 


tence de  sang,  même  an  réactif  de  Weber. 

On  ne  pouvait  incriminer  chez  elle  non  plus  un  spasme 
sous  la  dépendance  de  l’hyperchlorhydrie,  car  le  chi- 
misme était  plutôt  hypochlorhydrique  au  repas  d’épreuve. 
Au  contraire,  la  concordance  des  troubles  graves  de  la 
motilité  et  des  stigmates  d’hystérie  autorisaient  à porter 
le  diagnostic  d’insuffisance  motrice  absolue,  de  véritable 
gastroplégie  par  viciation  de  l’innervation,  suffisante  à 
entraîner,  en  dehors  de  tout  obstacle  pylorique  ou  même 
de  tout  pylorisme,  la  rétention  gastrique.  D’ailleurs,  l’évo- 
lution de  la  maladie  atteste  d’une  façon  certaine  la  nature 
purement  fonctionnelle  de  la  maladie. 


L’action  thérapeutique  qui  s’adressait  en  môme  temps 
à l’état  général  par  une  médication  tonique,  stimulante  : 
injections  de  sérum  de  Fraisse,  à l’état  local;  vidage  de 
l’estomac,  électrisation  faradique  ; à l’état  psychique  : 
confiance  entière  placée  par  la  malade  en  le  médecin  et  en 
la  valeur  des  méthodes  de  traitement,  parvenait  rapide- 
ment à rendre  à l’estomac,  d’abord  d’une  façon  passa- 
gère, puis  pour  des  périodes  plus  longues,  son  pouvoir 
moteur.  Elle  a même  abouti  à une  guérison  consolidée 
depuis  un  an  et  qui  semble  définitive. 

On  ne  peut  assimiler  ce  bienfait  thérapeutique  à l’amé- 
lioration obtenue  par  le  tubo-gavage  de  MM.  Mathieu  et 
Laboulais  dans  le  traitement  des  sténoses  ulcéreuses 
avec  hypersécrétion  et  stase,  mais  où  l’action  salutaire 
ne  se  produit  qu’à  la  faveur  d’un  régime  alimentaire 
exclusivement  liquide,  répit  d’ailleurs  de  peu  de  durée 
dans  ces  sténoses,  où  l’évolution  aboutit  toujours  à la 
maladie  de  Reichmann  définitivement  constituée  (Thèse 
de  Laboulais,  Paris,  1902). 

La  malade,  dont  nous  venons  de  retracer  l’histoire 
fournit  un  bel  exemple  d’hystérie  gastrique  : à côté  des 
stigmates  périphériques  ou  psychiques  de  l’hystérie,  sug- 
gestibilité, anorexie  qu’elle  présentait,  on  constatait  chez 
elle  une  dissociation  des  stigmates  gastriques  décrits  par 
MM.  Mathieu  et  Roux:  hyperesthésie  vive  du  plexus 
solaire,  mais  sans  zone  hystérogène  associée.  Mais,  au 
milieu  du  complexus  symptomatique  qui  permettait  de  la 
rattacher  au  groupe  des  gastro-névroses,  plus  que  par 
l’altération  de  la  sensibilité,  la  maladie  se  caractérisait 
parla  prédominance  des  troubles  moteurs,  par  une  vérita- 
ble inertie  de  la  fibre  stomacale,  inapte  à remplir  son 
rôle  d’évacuation,  et  tout  l’intérêt  de  cette  observation 
est  d’apporter  ce  cas  authentique  de  stase  observée  pen- 
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dant  des  années  chez  une  hystérique,  puis  suivi  de  gué- 


rison. 

Dans  l’étude  des  retentissements  gastriques  des  né- 
vroses, à côté  de  l’hystérie,  la  neurasthénie  occupe  une 
place  importante,  et  l’atonie  gastro-intestinale  esl  la  plus 
fréquente  des  déterminations  viscérales  de  la  neurasthénie. 
M.  Bouveret,  a,  le  premier,  fort  bien  décrit  les  deux  for- 
mes d’atonie  gastro-intestinale  neurasthénique,  une  pre- 
mière forme,  légère,  où  sans  retentissement  sur  l’état 
général,  le  malade  souffre  de  nombreux  troubles  dyspep- 
tiques ;■  diminution  de  l’appétit,  sensation  de  plénitude 
pendant  les  digestions,  constipation,  en  rapport  avec  une 
insuffisance  ou  une  disparition  même  complète  de  la 
sécrétion  gastrique,  une  deuxième  forme,  où  les  troubles 
fonctionnels,  en  même  temps  que  la  sécrétion,  intéres- 
sent la  motilité,  et  où  la  dilatation,  l’atonie  apportent  une 
véritable  gêne  à l’évacuation;  les  aliments  persistent 
après  G heures  et  12  heures  de  séjour.  Dans  ces  cas, 
l’amaigrissement  est  extrême,  et  la  maladie  revêt  l’allure 
d’une  affection  organique  grave. 

M.  Bouveret  cite  le  cas  d’un  jeune  homme  de  trente 
ans,  neurasthénique,  chez  lequel  on  observait  une  réten- 
tion gastrique  abondante  le  matin  à jeun  et  qui,  en  un 
an,  parvint  à guérir. 

M.  Beni-Barde  également,  dans  son  Traité  sur  la  neu- 
rasthénie, apporte  deux  observations  de  malades  atteints 
de  dyspepsie  nerveuses  avec  manifestations  sérieuses, 
chez  lesquels  le  tubage,  pratiqué  à jeun,  ramenait  des 
débris  alimentaires,  et  où  la  thérapeutique  hydro-miné- 
rale amena  la  guérison  des  troubles  moteurs. 

Nous  avons  observé  aussi  un  certain  nombre  de  cas  de 


rétention  alimentaire  chez  des  neurasthéniques,  avec  amé- 
lioration assez  rapide  et  retour  à la  fonction  normale. 
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Mais,  au  cours  des  états  de  dyspepsie  neurasthénique 
avec  dilatation  asthénique,  nous  avons  plus  fréquemment 
observé  le  fait  suivant  : présence,  le  malin  à jeun,  d’une 
certaine  quantité  de  suc  gastrique  (50,  80  centimètres 
cubes)  sans  débris  alimentaires.  > 

Nous  en  rapporterons  un  exemple  dû  à l’obligeance  de 
M.  le  docteur  J.  Monge  s,  médecin  des  hôpitaux. 

Voici  le  résumé  de  l’observation  : 


Observation  XVII 


M.  A...,  40  ans,  ouvrier,  originaire  de  la  Sardaigne, 
salle  Oursian,  28. 

Antécédents  héréditaires  : N’offrent  rien  d intéressant. 


Antécédents  personnels  : Pas  de  maladies  graves  anté- 
rieures. Impaludisme.  Pas  de  maladies  vénériennes.  Peu 
d’alcoolisme.  Le  malade  ne  présente  pas  de  passé  sto- 
macal. Son  alimentation  était  à peu  près  régulière.  11  ne 
ressentait  aucun  trouble  du  côté  de  son  appareil  digestif. 

1 


Histoire  de  la  maladie  : A la  suite  de  troubles  et  de 
chagrins,  le  malade,  jusque-là  en  bonne  santé,  a présenté 
de  troubles  dyspeptiques  caractérisés  par  de  l’anorexie  et 
même  un  dégoût  invincible  pour  les  aliments,  de  la  fla- 
tulence après  les  repas,  une  constipation  rebelle,  en 
même  temps  que  le  malade  souffrait  de  céphalée,  deve- 
nait inapte  au  travail  et  insoucieux  de  tout  ce  qui  se  pas- 
saitjautour  de  lui . Amaigrissement  et  myasthénie  marqués. 

Au  mois  d’août  1912,  à l'entrée  du  malade  à l'hôpital, 
l’examen  somatique  révélait  du  côté  de  l’ appareil  gastro- 
intestinal,  un  état  saburral  de  la  langue,  du  clapotage 
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gastrique,  de  l’hypéresthésie  du  plexus  solaire,  de  la 
contraction  de  son  côlon  transverse.  Pas  de  phénomène 
d’entérite. 

Du  côté  du  système  nerveux,  pas  de  signe  de  maladie 
organique,  mais  de  l’affaiblissement  intellectuel,  de  la 
mélancolie  et  d’autres  stigmates  de  neurasthénie  : tels 
que  céphalée  en  casque,  rachialgie. 

Les  autres  organes  ne  présentaient  rien  de  patholo- 
gique. Le  tubage,  pratiqué  a jeun,  ramena  55  centimètres 
cubes  de  liquide  de  stase,  sans  débris  alimentaires  : 

HCl  libre  = O.db  °[(hi 

AcO  — 0.10  °(oo 

A =l-30°[oo 

Peptones,  Mallose  : néant 
Sang  (Weber)  : néant. 

Au  repas  d’Ewald  : chimisme  normal. 

Il  se  confirmait  de  plus  en  plus  qu’il  s’agissait  dans  ce 
cas  de  simples  troubles  d atonie  gastrique  d’origine  neu- 
rasthénique avec  légère  hypersécrétion  à jeun. 

Le  docteur  Monges  compléta  les  recherches  par  un 
examen  radioscopique,  pratiqué  avec  M.  le  docteur  Har- 
court, qui  ne  révéla  l’existence  d’aucuns  laits  radiosco- 
piques pouvant  faire  songer  à une  sténose  pylorique. 
Mais  défaut  de  motilité  et  atonie.  Pas  de  ptose  de  l’organe. 
Grosse  rate  très  visible  à l’écran. 

Le  malade,  sous  l'influence  d’un  traitement  tonique  et 
d’encouragement  moral,  se  releva  assez  vite  de  son  état 
de  déchéance  psychique.  Ses  digestions  devinrent  meil- 
leures. Le  clapotage  disparut. 

Un  second  examen  à jeun  révéla  l’absence  complète  de 
tout  liquide  de  sécrétion,  à la  date  du  20  novembre  1912. 

L’engraissement  commençait  à se  produire.  Le  malade 

^ <>  L 
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a retrouvé  tout  soii  ancien  appétit.  Les  douleurs  et  autres 
troubles  gastriques  ont  disparu.  Il  quittera  bientôt 
l’hôpital. 

Le  professeur  Crespin,  d’Alger,  dans  un  article  publié 
dans  la  Province  Médicale , le  5 octobre  1912,  faisait  con- 
naître quelques  observations  analogues  au  cours  de  gas- 
tropathies liées  à des  états  nerveux,  deux  de  ses  malades 
sont  des  nerveuses  émotives,  et  deux  autres  des  mentales 
obsédées,  se  manifestant  surtout  par  des  symptômes 
d’atonie,  il  a pu  constater  à jeun  une  hypersécrétion 
moyenne  (30,  60  centimètres  cubes)  sans  rétention  ali- 
mentaire. Par  l’action  psychothérapique  bien  conduite, 
associée  à quelques  remèdes  auxiliaires,  il  obtint  chez 
trois  de  ses  malades  la  guérison  de  l’état  nerveux  et  des 
troubles  gastriques  concomitants. 

Au  cours  des  étals  neurasthéniques,  les  troubles  de  la 
motilité  ne  sont  donc  pas  toujours  bornés  à la  présence 
du  clapotage  gastrique  cinq  à six  heures  après  le  repas, 
mais,  dans  les  cas  de  myasthénie  plus  marquée,  1 esto- 
mac, à jeun,  peut  encore  renfermer  soit  un  liquide  de 
sécrétion  simple,  soit  une  légère  stase  alimentaire.  La 
simple  atonie  suffit  à entraîner  cette  stase.  L’estomac 
n'est  donc  pas  toujours  vide  à jeun  dans  les  cas  de  myas- 
thénie d’origine  centrale,  comme  l’indiqueraient  les  con- 
clusions de  certains  auteurs  (1),  mais  il  existe  les  degrés 
les  plus  divers  dans  les  manifestations  cliniques  de  cette 
atonie. 

Ce  sont  les  conclusions  mômes  du  professeur  Gras- 
set, dans  une  monographie  consacrée  aux  gastro- 


(1)  Manuel  des  maladies  du  tube  digestif.  J. -Ch.  Roux,  p.  478. 
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pathies  nerveuses  (1):  « Les  signes  cliniques  de  l’atonie 
gastrique  y sont,  en  général,  les  signes  de  l'évacuation 
retardée  sans  les  signes  de  la  sténose  pylorique.  Le  ma- 
lade sent  sa  digestion,  pendant  longtemps  : flatulence, 
éructations...  rarement  gastrectasie  avec  clapotage  et 
débris  alimentaires  dans  le  cathétérisme  le  matin  à jeun.  » 


(1)  Gastropathies  nerveuses.  Consultations  médicales  Françaises, 
n-  4,  Pr  Grasset. 
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CHAPITRE  V 

GASTROSUCCHORRÉE  AVEC  STASE 
DANS  DEUX  CAS  DE  GASTRITE  CHRONIQUE  DIFFUSE 
SANS  ULCUS  JUXTA-PYLOR1QUE 

Nous  avons  pu  observer  à quelques  mois  d’intervalle 
deux  malades  dont  l’histoire  clinique  fut  particulière- 
ment intéressante  à suivre,  et  chez  lesquelles,  en  l’ab- 
sence d’une  lésion  pylorique  ou  juxtapylorique,  dont 
les  symptômes  cliniques  avaient  fait  porter  le  diagnos- 
tic et  que  ne  vérifia  pas  la  constatation  opératoire,  on 
rencontrait  d’une  façon  permanente  le  matin  à jeun  une 
hypersécrétion  assez  fréquemment  accompagnée  de  sta- 
se alimentaire. 

Observation  XVII! 

Mme...  Ab...  37  ans,  cuisinière,  mariée,  a un  enfant 
vivant. 

Antécédents  héréditaires  : rien  de  pathologique. 

Antécédents  personnels  : Pas  de  maladies  graves  de 
l’enfance,  pas  d’infection  syphilitique.  N’a  jamais  lait  de 
fausses  couches.  Mangeait  irrégulièrement  et  contrain- 
te également  par  sa  profession  à goûter  à tous  les  mets 
épicés.  Abus  de  café.  Pas  d’éthylisme. 
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Histoire  de  la  maladie  : Le  début  de  la  maladie  re- 
monte à trois  ans.  Avant  cette  époque,  aucun  trouble 
ne  s’était  montré  du  côté  de  l’appareil  digestif.  Les  pre- 
miers symptômes  ont  consisté  en  douleurs  épigastriques, 
sans  horaire  défini,  et  lenteur  dans  les  digestions.  De 
temps  à autre,  survenaient  des  vomissements  alimentai- 
res ou  bilieux,  jamais  hématiques.  L’appétit  était  bon, 
il  n’y  avait  pas  de  soif  trop  vive.  Après  les  repas,  la 
malade  éprouvait  des  accès  de  tachycardie.  Les  selles 
n’ont  jamais  présenté  de  couleur  particulière  ; elles 
étaient  d’ailleurs  normales.  Les  forces  étaient  conservées, 
permettant  encore  à la  malade  d’exercer  son  métier, 
mais  l’amaigrissement,  progressif,  avait  fait  perdre  en 
un  an  dix  kilos  du  poids  primitif.  La  malade  se  pré- 
sentait à nous  pour  la  première  fois  le  5 mai  1911. 

Examen  somatique.  - Teint  très  pâle,  presque  hémor- 
ragique. Traits  tirés. 

Appareilyjaslro-inleslinal. — Langue  sale.  Ventre  excavé 
avec  amincissement  marqué  des  muscles  droits.  Dou- 
leurs dans  la  région  pylorique  où,  par  intervalle,  sous 
la  contracture  des  doigts,  la  main  constatait  une  légè- 
re rénitence.  Pas  de  sensibilité  anormale  de  la  région 
solaire.  Clapotage  considérable  à deux  doigts  au-dessous 
de  l’ombilic,  3 heures  après  le  repas.  Ectasie  stomacale. 
La  percussion  ne  fait  pas  constater  d’abaissement  des  limites 
supérieures  de  l’estomac.  Pas  de  ptose  de  la  paroi  ab- 
dominale. La  palpation  de  l’intestin  ne  révèle  aucun  fait 
pathologique.  Pas  d’adénopathie  aux  aines. 

L’examen  des  autres  organes  était  négatif.  Urines 
normales.  Les  réflexes  patellaires  étaient  diminués.  Pas 
de  symptômes  neurasthéniques. 

Le  tubage  à jeun,  pratiqué  le  7 mai  permet  de  rame- 
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ncr  45  cc.  de  liquide  muqueux,  contenant  quelques  ré- 
sidus alimentaires,  sans  présence  de  bile  ni  d’acide 
chlorhydrique,  avec  quelques  stries  sanguines  noires. 
Au  repas  d’Ewald,  pratiqué  le  même  matin,  anachlorhy- 
drie  complète.  Présence  d’acide  lactique  constatée  au 
réactif  d’Ufïelmann.  Weber  positif. 

Le  24  mai,  6 heures  après  le  repas,  on  extrait  90  cc. 
de  liquide  de  stase  alimentaire  avec  présence  de  pru- 
neaux et  grande  richesse  en  HCl. 

Plusieurs  autres  tubages  à jeun  ramenèrent  des  quanti- 
tés de  liquide  du  volume  de  30,  50,  25  cc.  présentant 
d’une  façon  permanente  des  résidus  alimentaires.  La 
présence  du  sang  n’était  pas  constante. 

Malgré  le  traitement  médical  rigoureusement  suivi  : 
repos,  régime  lacté,  calmants,  les  vomissements  et  les 
douleurs  persistaient. 

Le  14  juin,  on  pratiqua  une  nouvelle  évacuation  à jeun 
qui  ramena  100  centimètres  cubes  de  liquide  de  stase 
(lait  caillé  avec  débris  de  semoule')  et  sang  au  réactif  de 
Weber. 

L’examen  radioscopique  (pratiqué  avec  le  docteur 
Harcourt)  montra  un  estomac  élargi,  avec  abaissement 
léger  du  bord  inférieur  sans  crochet  pylorique.  Le  bis- 
muth s’évacuait  régulièrement.  Pas  de  contractions 
antipéristaltiques,  ni  de  points  douloureux  à l’écran.  Le 
remplissage  de  l’estomac  révélait  de  l’atonie. 

La  présence  du  sang  et  la  persistance  de  la  stase 
matinale  autorisaient  à diagnostiquer  la  présence  d’un 
ulcus  situé  au  voisinage  du  pylore  et  gênant  l’évacuation 
soit  par  spasme,  soit  par  stricture  organique. 

Devant  l’échec  du  traitement  médical,  la  persistance 
des  hémorragies  occultes,  et  l'affaiblissement  progres- 
sif de  la  malade,  après  avis  d’un  autre  médecin  et  du 
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chirurgien,  on  décida  de  pratiquer  une  gastro-enterosto- 
mie,  à l’effet  de  mettre  au  repos  le  pylore  et  de  mieux 
assurer  la  cicatrisation  des  lésions. 

L’intervention,  pratiquée  le  24  juin  1911  par  le  docteur 
J.  Poucel,  chirurgien  des  hôpitaux,  montra  un  estomac, 
grand,  atone,  libre  en  tous  points,  sans  lésion  de  périgas- 
t rite,  ni  adhérences  aux  viscères  voisins,  avec  perméabi- 
lité complète  du  canal  pylorique.  Celui-ci  laissait  passer 
très  librement  un  doigt,  ne  présentait  ni  hypertrophie  ni 
œdème.  Pas  d’ulcère  prépyloriquey  Mais  la  muqueuse, 
'sur  toute  son  étendue,  était  lisse,  présentant  des  érosions 
punctiformes,  saignotantes,  disséminées  irrégulièrement, 
mais  prédominant  le  long  de  la  grande  courbure.  La  mus- 
culeuse était  réduite  au  tiers  de  son  épaisseur  habituelle, 
sur  toute  la  surface  du  viscère.  L’épithète  d’estornac- 
chiffon  appliquée  par  lechirurgienà  l’estomac  de  la  malade 
caractérisait  bien  cet  état  anatomique.  L’exploration  de 
la  région  duodénale  et  des  canaux  biliaires  par  l’extérieur 
ne  révélait  aucune  altération. 

On  pratiqua  une  gastro-entérostomie  Iransmésoeolique 
postérieure,  avec  exclusion  pylorique.  (Bilholh  N"  2). 

Les  suites  opératoires  furent  favorables,  mais  l’état 
fonctionnel  ne  fut  pas  sensiblement  amélioré. 

La  malade  conservait  les  mêmes  troubles  dyspeptiques 
antérieurs  : au  cours  de  ses  digestions  : souffrances 
prolongées,  quelques  brûlures  tardives  et,  à intervalles 
plus  éloignés,  vomissements  alimentaires  teintés  de  bile. 
Le  clapotage  gastrique  était  tout  aussi  marquée  qu’avant 
l’opération,  et  la  malade  continua  à présenter  de  la  réten- 
tion à jeun.  Les  liquides  seuls  étaient  tolérés. 

Un  régime  très  léger,  le  repos  à la  campagne,  le  mas- 
sage  gastrique  et  les  injections  de  cacodylate destrychnine 
arrivaient  seuls  à améliorer  la  fonction  stomacale.  Pas 
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d’engraissement.  Cet  état  persista  avec  des  rémissions  de 
peu  de  durée. 

Au  début  de  l’année  1912,  on  pratique  un  tubage  après 
épreuve  de  pruneaux  consommés  la  veille  au  soir  : les 
peaux  de  pruneaux  revinrent  intactes  au  milieu  d’un 
liquide  de  rétention  fortement  chargé  en  bile,  sans  acide 
chlorhydrique,  avec  présence  de  sang. 

Au  repas  d’épreuve  pratiqué  une  seconde  fois:ana- 
chlorhydrie . 

L’évolution  s’est  produite  depuis  dans  un  sens  plus 
favorable  : la  malade  n’a  pas  dépassé  son  poids  antérieur. 
Les  digestions  sont  moins  douloureuses.  On  note  encore 
des  vomissements.  La  malade  a des  crises  de  diarrhée. 


Observation^  XIX 

Madame  M...,âgée  de 30  ans,  veuve,  mère  d’un  enfant 
bien  portant.  Née  au  Havre.  A fait  dans  sa  jeunesse  usage 
de  beaucoup  de  cidre  et  d’une  certaine  quantité  d’alcool. 

A subi,  à l’hôpital  Necker,  diverses  opérations  sur  sa 
vessie  ptosée  en  même  temps  que  le  vagin  après  son 
accouchement.  On  ne  relève  dans  ses  antécédents  aucun 
autre  grand  fait  pathologique.  Dans  ses  an £é dédents  héré- 
ditaires, elle  ne  signale  rien  de  saillant  non  plus. 

Notre  malade  de  plus  est  une  nerveuse  et  nous  eûmes 
l’occasion  de  la  voir  soigner,  en  1911,  pour  des  troubles 
de  dépression  nerveuse  dans  le  service  de  notre  maître, 
Monsieur  le  docteur  Bidon.  Elle  présentait  d’ailleurs  à 
cette  époque  déjà  des  symptômes  gastriques,  clapotage, 
douleurs,  que  L’on  rattachait  à son  état  nerveux. 

La  malade  entrait,  dans  les  premiers  jours  du  mois  de 
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janvier  1912,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Oddo, 
Hôpital  de  la  Conception,  salle  Blanc,  lit  n°  12. 

Elle  accusait  alors  des  douleurs  gastriques  très  vives, 
exaspérées  par  l’ingestion  alimentaire,  et  présentait  des 
vomissements  alimentaires  survenant  deux  heures  après 
les  repas,  et  dans  lesquels  à plusieurs  reprises  on  releva 
la  présence  de  sang  digéré,  noir,  intimément  mêlé  aux 
matières  alimentaires.  L’appétit  était  nul.  Il  n’y  avait  pas 
de  douleur  en  broche  ni  même  de  points  dorsaux. 


La  malade  était  dans  un  état  général  précaire,  profon- 
dément émaciée  (amaigrissement  de  18  kilos),  en  proie  à 
des  troubles  neurasthéniques  surajoutés  ; céphalée  en 
casque,  excitabilité  de  l’ouïe,  rachialgie.  Les  urines  étaient 
peu  abondantes  et  chargées  en  phosphates. 

A l’examen  somatique  de  l’appareil  gastro-intestinal: 
la  langue  était  propre,  l’estomac  était  très  dilaté,  et  clapo- 
tait même  à jeun  au-dessous  de  l’ombilic.  Le  plexus 

solaire  était  très  hyperesthésié.  Pas  d’adénopathie  aux 
aines. 


Il  y avait  eu  un  vomissement  de  stase  d’une  quantité 
de  130  ce.,  avec  présence  de  bile  et  quelques  stries  rou- 
ges, sans  acide  chlorhydrique.  En  tubage  pratiqué  à jeun 
avait  ramené  des  débris  de  pruneaux  ingérés  14  heures 
auparavant,  avec  une  légère  quantité  d’acide  chlorhydri- 
que libre,  sans  acide  de  fermentation. 

Le  chimisme  au  repas  d’Ewald  avait  donné  un  taux  : 


d 1 ICI  libre  — 0,38  °/00 
A = 1,50  %0 

Peptones  et  maltose  : abondantes 
Chlore  combiné  — 0,70  °/ 

Sang  (au  Weber).  Pas  de  mucus 


On  se  trouvait 


en  présence  d’un  cas  bien 


caractérisé  de 
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maladie  ou  syndrome  de  Rcichmann  : vomissements  et 
douleurs  tardifs,  stase  et  dilatation  de  l’estomac.  Le  jeune 
âge  de  la  malade,  les  caractères  chimiques  delà  sécrétion 
avec  conservation  de  l’acide  chlorhydrique,  l’absence  de 
tumeur  et  de  ganglions  permettaient,  malgré  l’anorexie  et 
l’amaigrissement  extrême,  d’exclure  le  cancer,  et  le  pro- 
fesseur Oddo  porta  le  diagnostic  d’ulcus  juxtapylorique, 
entretenant  la  sécrétion  et  la  stase. 

Un  traitement  médical  fut  institué,  qui  ne  fit  cesser  ni 
les  douleurs,  ni  les  vomissements.  L’application  de  la 
glace  elle-même  n’avait  pas  d’effet  calmant. 

Le  docteur  Oddo  décida  de  s’adresser  aux  ressources 
de  la  thérapeutique  chirurgicale,  en  présence  de  l’insuc- 
cès du  traitement  médical.  L’on  décida  une  gastro-enté- 
rostomie qui  fut  pratiquée  le  2 février  1912. 

L’estomac  était  grand,  le  pylore  parfaitement  per- 
méable, sans  aucunes  brides  ou  adhérences,  ni  cicatrice 
d’ulcère  ancien.  Pas  d’ulcus  en  évolution  dans  la  région 
de  l’antre.  Du  côté  du  duodénum,  on  ne  releva  extérieure- 
ment aucune  trace  de  périgastrite.  A l’ouverture,  la 
muqueuse  se  montrait  altérée,  saignotante  d’une  façon 
uniforme;  la  musculeuse  amincie  avait  le  tiers  de  son 
volume  normal. 

Une  gastro-entérostomie  postérieure  (Von  Ilaecker) 
fut  pratiquée,  la  bouche  placée  au  tond  même,  près  du 
pylore. 

Suites  opératoires  parfaites  : pas  de  circulus  vitiosus. 
Mais  résultats  fonctionnels  médiocres  : retour  des  dou- 
leurs dès  qu’on  tentait  d’alimenter  la  malade  même  avec 
des  purées  très  finement  passées  et  de  la  vianche  hachée. 
Les  vomissements  se  produisaient  encore  quelquefois  le 
matin  ; ils  renfermaient  du  mucus,  un  peu  d’acide  chlo- 
rhydrique et  quelques  résidus  alimentaires.  Un  contrôle 
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radioscopique  de  l’évacuation  bismusthée  montra  un  fonc- 
tionnement'normal  des  deux  bouches  stomacales,  les  con- 


cité  du  côté  du  pylore  primitif. 

La  malade  doit  restreindre  son  alimentation  à des  liqui- 
des,. sous  peine  de  voir  son  estomac  devenir  intolérant. 
C’est  au  prix  des  mêmes  efforts  qu’elle  accomplit  sa 
digestion.  On  constate,  en  effet,  le  clapotage  gastrique 
dans  les  heures  qui  suivent  son  repas,  et  un  tubage  à jeun, 
pratiqué  au  mois  de  mai  1912,  permit  d’extraire  une 
quantité  résiduelle  de  50  cc.  avec  un  peu  d’acide  chlo- 
rhydrique et  de  fins  résidus  d’aliments  ingérés  la  veille. 

L’état  général  est  demeuré  mauvais,  le  poids  n’a  pas 
augmenté  et  la  malade  a même  présenté,  au  cours  de  l’été, 
une  crise  d’intolérance  stomacale  absolue,  avec  vomisse- 
ments incoercibles,  déshydratation  et  phénomènes  cho- 
lériformes. 

A la  tin  du  mois  d’octobre,  on  a pu  retirer  à jeun  40  cc. 
de  liquide,  avec  quelques  débris  alimentaires,  un  taux 
d’HCl  libre  de  0,35  °/00  et  un  taux  d’acidité  totale  de 
0,70  °/00.  Le  Weber  était  négatif. 

Les  injections  de  strychnine,  l’électrisation  de  la  paroi 
abdominale  relèvent  le  tonisme  gastrique,  atténuent  les 
phénomènes  douloureux. 

Discussion.  — L’histoire  de  ces  deux  malades  est  en 
tous  points  comparable,  et  le  contrôle  opératoire  qui  per- 
mit de  vérifier  leurs  lésions,  permet  de  les  grouper  en  un 
type  anatomo-clinique  bien  individualisé. 

Ces  deux  malades  réalisaient  un  syndrome  clinique  qui 
autorisait  è porter  le  diagnostic  de  sténose  spasmodique 
liée  à un  ulcus  en  évolution  de  la  région  pylorique  : vomis- 
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sements  alimentaires,  douleurs  tardives,  présence  d’hé- 
morragies occultes,  clapotage  et  dilatation  d’estomac. 

L’intervention  contraint  à rejeter  le  diagnostic  d’ulcère 
pylorique  ou  d’un  autre  siège,  et  montre  un  estomac 
atteint  de  gastrite  diffuse,  et  chez  lequel  l’état  de  la  mus- 
culeuse est  au  moins  aussi  précaire  que  celui  de  la 
muqueuse.  11  est  regrettable  qu’on  n’ait  pu  pratiquer  un 
examen  biopsique  qui  aurait  établi  le  type  I ij  s to  logique  de 
la  lésion. 

La  gastro-entérostomie  n’amena,  dans  les  deux  cas, 
aucune  amélioration  des  troubles  fonctionnels  ; persis- 
tance des  douleurs  et  des  vomissements,  ni  des  troubles 
mécaniques:  pas  de  modification  du  bruit  de  clapotage, 
stase  alimentaire  le  matin  à jeun.  L’état  général  ne  subit 
aucun  changement.  On  ne  pouvait  incriminer  aucune 
complication  opératoire,  pas  de  circulas  uitiosas,  pas 
d’oblitération  du  nouveau  pylore.  Chez  la  première 
malade,  on  avait  pratiqué  l’exclusion  de  l’ancien  pylore, 
et  chez  la  seconde,  un  examen  radioscopique  avait  permis 
de  constater  le  bon  fonctionnement  des  deux  bouches. 

Le  traitement  médical  visant  l’atonie  demeura  néces- 
saire et  fut  seul  efficace  à apporter  quelque  amélioration. 

Si,  à la  lumière  des  enseignements  donnés  par  l’inter- 
vention et  les  résultats  opératoires,  on  interprète  ces  deux 
histoires  cliniques,  voici  les  conclusions  auxquelles  il  est 
logique  d’aboutir  : la  rétention  gastrique  ne  relevait  ni 
d’une  rétraction  fibreuse  du  pylore,  ni  d’une  sténose  spas- 
modique entretenue  par  une  lésion  du  voisiuage  ou  par 
un  spasme  idiopathique  comme  Cerné  et  Delaforge  en  ont 
constaté  à la  radioscopie  dans  certains  ulcères  latents ( 1 ) , 


(1)  Archives  des  maladies  de  l'appareil  digestif,  1910. 
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mais  bien  de  la  simple  dilatation  atonique,  liée  à l’état 
de  déchéance  de  la  musculature.  Les  ulcérations,  à cette 
date,  ne  jouaient  certainement  qu’un  rôle  accessoire  dans 
la  pathogénie  des  accidents. 

On  s’explique  de  la  sorte  la  persistance  de  tous  les 
troubles  après  la  gastro-entérostomie,  celle-ci  n’ayant 
modifié  en  rien  la  motricité.  Le  professeur  Hayem,  dans 
son  chapitre  consacré  aux  gastrites  ( 1).  étudie  les  troubles 
moteurs  qui  peuvent  accompagner  celles-ci,  et  distingue 
Lois  degrés  de  dilatation  : dilatation  légère  ou  moyenne, 
peu  d atonie.  Pas  de  liquide  le  matin  à jeun;  dilatation 
forte  : bruit  de  clapotage  étendu;  dans  la  plupart  des  cas, 
absence  de  liquide  le  matin  à jeun  ou  seulement  5 à 20  cc. 
de  liquide  muqueux,  parfois  même  peptique,  mais 
dépourvu  de  résidus  alimentaires;  dilatation  avec  atonie; 
absence  de  contraction  tonique,  le  clapotage  occupe  une 
zone  étendue.  Presque  toujours,  Pfestomac  parvient  à se 
vider  pendant  la  nuit.  On  peut  cependant  extraire  quel- 
quefois, le  matin  à jeun,  du  liquide  vésical,  mais  ce 
liquide  ne  renferme  qu  irrégulièrement  et  passagèrement, 
des  résidus  alimentaires. 

Nos  deux  observations  rentrent  dans  cette  dernière 
catégorie,  mais  la  stase  y était  permanente,  donnant  ainsi 
a la  maladie  une  symptomatologie  de  syndrome  pylorique 
en  1 absence  de  tout  obstacle  organique  ou  spasmodique 
à l’évacuation. 

En  dehors  de  l’observation  des  deux  malades  dont  nous 
rapportons  l’histoire,  nous  avons  rencontré  un  certain 
nombre  de  malades  atteints  de  gastrite  chronique  qui 
font  également  une  légère  rétention  alimentaire  ; pour  la 


(1)  Nouveau  Traité  de  Médecine,  Brouardel  et  Gilbert  —Manuel 
des  maladies  de  l’estomac,  p.  264.  Hayem  et  G . Lyon. 
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plupart,  anciens  alcooliques,  ils  ont  une  muqueuse  atro- 
phiée et  ne  sécrètent,  au  repas  d’Ewald,  qu’une  abon- 
dante quantité  du  mucus  ; mais  chez  eux,  le  tubage  à jeun 
amène  une  quantité  moyenne  de  liquide  de  rétention, 
souillé  de  quelques  débris  alimentaires,  et  riche  plus  ou 
moins  en  acide  chlorhydrique.  Le  défaut  de  motricité 
prolonge  le  séjour  des  aliments,  ce  qui  suftit  à produire 
cette  sécrétion  tardive. 

Il  nous  semble  qu’on  n’accorde  pas  aux  gastrites  la 
place  qu’elles  devraient  occuper  dans  la  pathologie  gas- 
trique. Certes,  on  ne  peut  tenir  compte,  en  clinique,  des 
lésions  très  légères  nese  manifestant  par  aucun  symptôme 
et  qui  existent  chez  tout  adulte,  et  le  terme  de  gastrite  ne 
doit  s’appliquer  qu’aux  lésions  de  la  muqueuse  et  des 
couches  sous-jacentes  assez  graves  et  assez  étendues  pour 
entraîner  un  trouble  de  la  motricité  et  de  la  sécrétion. 
Mais,  dans  l’appréciation  des  troubles  de  l’une  ou  l’autre 
de  ces  fonctions,  le  diagnostic  causal  est  difficile  à éta- 
blir, et  il  n’est  point  aisé  d’apprécier  exactement  l’état  de 
la  muqueuse  avec  les  seules  données  de  la  symptomato- 
logie. Il  n’existe  pas,  en  effet,  de  signe  objectif  propre 
aux  gastrites  et  c’est  l’étiologie,  les  antécédents,  l’àge  du 
malade  et  la  durée  de  l’affection  qui  permettront  d’établir 
le  diagnostic. 

Si  les  gastrites  peuvent  être  confondues  avec  de  sim- 
ples dyspepsies  nerveuses  — et  la  tendance  d’un  certain 
nombre  d’auteurs  est,  à l’heure  actuelle,  d’exagérer  la  fré- 
quence de  celles-ci  aux  dépens  des  organopathies,  — elles 
peuvent,  dans  d’autres  cas,  par  la  gravité  des  troubles 
digestifs  engendrés,  en  imposer  pour  une  affection  plus 
localisée,  telle  que  : ulcère,  cancer  ; nos*  deux  observa- 
tions en  sont  un  exemple  intéressant. 
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CHAPITRE  VI 
DIAGNOSTIC  ET  TRA1TEMEMT 


Nous  avons  cherché  à établir,  au  cours  de  ce  travail,  en 
nous  appuyant  sur  des  observations,  que  la  présence,  à 
jeun,  d’une  quantité  appréciable  de  suc  gastrique,  mêlé 
ou  non  a des  aliments,  ne  résultait  pas  toujours  d’un 
obstacle  à l’évacuation  siégeant  au  pylore,  et  que  d’autres 
causes  pouvaient  intervenir  pour  réaliser  cette  rétention. 
Quatres  causes  principales  sont  à retenir  : la  gaslrosuc- 
cborrée  protopathique,  l’atonie  et  la  ptose,  les  troubles 
nerveux,  et  enfin  les  gastrites  chroniques. 

Nous  allons  résumer  les  caractères  essentiels  propres 
a ces  divers  états  et  essayer  d’en  établir  le  diagnostic 
différentiel. 

Diagnostic.  — Gastrosacchorrée  protopathique.  — Le 
volume  de  l’hypersécrétion  protopathique,  de  50  à 80  c.  c. 
atteint  et  dépasse  rarement  150  c.  c.  : la  quantité  est  en 
général  moins  abondante  que  dans  l’ulcus. 

L’acidité  totale,  le  taux  de  l’acide  chlorydrique  libre 
sont  en  proportion  de0,50à  I,  l,5°/00  au  maximum.  Dépôt 
grumeleux.  Pas  de  débris  alimentaires.  Cette  hypersécré- 
tion, si  elle  n’est  pas  liée  à un  état  organique,  ne  dure 
pas  et  cède  au  traitement  visant  le  trouble  sécrétoire  ; 
elle  n’a  pas  le  caractère  de  péridiocité  quelle  revêt 
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dans  l’ulcus,  où  clic  se  montre  par  crises  jusqu’au 
moment  où  la  rétention  est  difinitivement  constituée.  Les 
vomissements  sont  rares  sans  débris  ingérés  la  veille  ; 
ils  se  produisent  à l’occasion  d’une  fatigue. 

L’hypersécrétion  pure  se  montre  le  plus  souvent  chez 
des  sujet  jeunes,  nerveux,  sans  passé  gastrique,  chez 
lesquels  l’on  ne  relève  aucun  symptôme  d’ulcus  anté- 
rieur : ni  hématémèse,  ni  mœlena.  On  s’assurera,  par 
la  recherche  plusieurs  fois  répétée  des  hémorragies  ocul- 
tes  aux  réactifs  de  Weber  ou  de  Mayer,  que  le  liquide  de 
stase,  que  les  fèces  ne  renferment  pas  de  sang. 

La  gastrosucchorrée  primitive  complique  quelquefois 
des  maladies  aiguës,  dothiénénterie,  grippe...  ; le  plus  sou- 
vent, elle  succède  à des  abus  ou  écarts  alimentaires.  Si 
elle  n’est  pas  soignée,  elle  peut  fort,  bien  par  sa  persistan- 
ce, par  l’action  nocive  de  l’HCl  sur  la  muqueuse,  aboutir 
à l’ulcère  de  l’estomac. 

L’ulcère  duodénal  qui,  rarement,  entraîne  de  l’hy- 
persécrétion à jeun,  a des  symptômes  caractéristiques 
qui  permettront  le  diagnostic. 


Atonie.  — On  étudiera  d’abord  l’état  de  la  musculature 
par  la  recherche  du  bruit  de  clapotage.  Il  aura  sa  vraie 
signification  quand  il  sera  constaté  5 à 6 heures  après  le 
repas,  ou  mieux  quand  on  l’obtiendra  le  matin  à jeun  par 
l’ingestion  d’un  verre  ou  d’un  demi-verre  d’eau  (épreuve 
J.  Ch.  Roux).  Les  qualités  du  bruit  de  clapotage,  son 
étendue,  sa  persistance  devront  être  prises  en  considéra- 
tion. 

On  complétera  la  recherche  par  l’examen  radioscopique 
si  utile  à renseigner  sur  la  tonicité  de  l’estomac. 
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On  sera  fixé  sur  ce  point  par  le  mode  de  remplissage 
delà  cavité  stomacale,  propre  à l’atonie,  qu’ont  fait  con- 
naître Leven  et  Barret(l).  L’estomac  atone  se  remplit 
comme  un  vase  inerte  : le  liquide  bismuthé  s’accumule 
dans  le  fond  de  l’organe,  et  il  est  nécessaire  d’en  intro- 
duire une  grande  quantité  pour  obtenir  le  njveau  habituel, 
peu  distant  de  la  chambre  à air. 

Quelquefois,  on  observe  une  biioculation  temporaire, 
résultat  du  tiraillement  du  poids  inférieur,  et  qui  cesse, 
dès  qu’on  relève  l’estomac. 

Les  contractions  stomacales  sont  lentes  et  affaiblies. 

De  plus,  on  observe  un  retard  dans  l’évacuation  bismu- 
thée  qui,  pour  un  lait  ordinaire,  n’est  pas  complète  après 
la  3me  heure. 


Plose.  — Il  est  difficile  d’apprécier  par  les  seuls  procé- 
dés manuels,  la  coexistence  de  la  ptose  avec  l’atonie.  Il 

peut  existei  de  la  dilatation  sans  ptose,  et  de  la  ptose  sans 
atonie. 

Aussi  sera-t-il  indispensable  de  s’adresser  à la  radios- 
copie pour  apprécier  exactement  l’état  de  la  statique 
stomacale. 

Nous  avons  étudié  déjà  (chapitre |I II)  les  éléments  de 
ce  diagnostic 


Gastropathies  nerveuses.  - Le  diagnostic  reposera  sur 
la  constatation  des  signes  de  la  maladie  causale,  antérieu- 
re a la  gastropathie  : état  névropathique,  hérédité,  stig- 
mates hystériques  ou  neurasthéniques,  instabilité  des 


(1)  Radioscopie  gastrique  et  maladies  de  l’estomac.  Leven  et 
Barret.  C.  Dein,  1909.  - en  et 


/ 


/ 


— 98  — 

symptômes,  efficacité  des  influences  morales  et  psychi- 
ques. 

Gastrites  chroniques.  - Plus  difficile  sera  peut-être  le 
diagnostic  des  gastrites,  si  les  commémora  tifs  font  défaut . 
un  long  passé  stomacal,  1 absence  d acide  chlorhydrique 
et  la  diminution  du  pouvoir  peptonisant,  la  présence  de 
mucus  et  de  sang,  les  troubles  de  la  motilité  assez  faciles 
à mettre  en  évidence  à l’aide  surtout  de  la  radioscopie, 
l’affaiblissement  lent  mais  progressif  du  malade,  l’absence 
de  toute  tumeur  et  des  autres  feignes  du  cancer,  aideiont 
puissamment  à établir  le  diagnostic. 
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TRAITEMENT 


Le  traitement  de  la  rétention  gastrique  varie  nécessai- 
rement avec  la  nature  de  la  cause  qui  la  produit. 

Il  y aura  dans  le  traitement  de  la  gastrorrhée,  due  à 
1 excitation  de  1 appareil  nerveux,  plusieurs  indications  à 
remplir,  que  réaliseront  diverses  médications  : 


1 Agir  sur  la  sensibilité  et  calmer  la  douleur  par  les 
remèdes  sedatils  ; eau  chloroformée,  cocaïne,  bromure, 
codéine,  belladone,  acide  carbonique  naissant,  par  les 
eaux  faiblement  minéralisées  : Alet,  Vais;  par  les  appli- 
cations épigastriques  chaudes.  Si  les  douleurs  sont  trop 
violentes,  avoir  recours  a la  morphine,  en  injection  sous- 
cutanée,  au  canabis; 

2°  Agir  sur  le  chimisme  : diminuer  ou  faire  disparaître 
l’hypersécrétion;  hypocrinique:  belladone  et  son  alcaloïde 
1 atropine  ; alcalins  : bicarbonate  de  soude,  bismuth,  pou- 
dre de  Carlsbad  artificielle,  craie  préparée. 

On  se  rappellera  qu’une  demi-partie  de  magnésie  cal- 
cinée suffit  à neutraliser  une  partie  d’acide  chlorhydrique, 
qu’il  en  faut  une  et  quart  de  phosphate  ammoniaco- 

magnésien  et  deux  trois  dixièmes  de  bicarbonate  de 
soude . 

3°  On  instituera  un  régime  très  léger  composé  princi- 
plement  de  lait  alcalinisé  et  pris  à intervalles  fréquents, 
additionné  deux  fois  par  jour  de  poudre  de  viande,  le 
plus  alcalinisant  des  albuminoïdes  (Mathieu). 
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1°  Dn  s adressera  à la  cause  et  on  préviendra  en  même 
temps  le  retour  des  accidents  et  leurs  complications,  en 
exigeant  le  repos  relatif  et  quelquefois  complet  du  malade, 
l’usage  des  bains  chauds  prolongés,  des  douches  miti- 
gées, l’éloignement  de  toute  occupation  et  la  cessation 
de  tous  les  abus. 

Notre  seconde  classe  de  malades,  composée  d’anémi- 
ques, atones  et  ptosés  réclamera  des  soins  particuliers. 

Les  indications  thérapeutiques  à remplir  concerneront: 

1°  Leur  état  local.  On  facilitera  l’évacuation  stomacale 
en  prescrivant  un  régime  composé  des  aliments  les  plus 
digestibles.  De  petites  doses  de  bicarbonate  de  soude 
prises  au  début  du  repas  (Linossier)  se  montreront  eupep- 
tiques.  On  activera  la  motricité  par  l’application  de  com- 
presses chaudes  abdominales  au  cours  de  la  digestion, 
par  l’électrisation  faradique  au  galvanoj- faradique  appli- 
quée à l’extérieur  ou  à l’intérieur  suivant  la  gravité  du 
cas.  On  relèvera  l’estomac  par  une  sangle  appropriée. 

2°  Mais  surtout,  l’on  s’efforcera  de  relever  l’état  général. 
Les  toniques  du  système  nerveux  : arsenic,  acide  phos- 
phorique.  glycérophosphates  donnés  principalement  par 
la  voie  sous-cutanée,  les  ferrugineux  minéraux  ou  orga- 
niques seront  utilisés. 

L’aération,  l’exercice  physique  bien  dosé  et  après 
entraînement,  l’hydrothérapie  froide,  si  elle  est  supportée, 
aideront  grandement  l’estomac  à recouvrer  sa  motilité. 

' i 

Quanta  la  catégorie  des  neurasthéniques,  hystériques, 
les  influences  d’ordre  moral,  la  psychothérapie  seront 
surtout  à exercer. 

La  cure  d'isolement  n’est  pas  toujours  nécessaire,  mais 
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il  sera  indiqué  de  soustraire  le  malade  à son  milieu,  de 
le  mettre  au  repos  complet. 

On  ne  négligera  pas  de  réglementer  strictement  la  ration 
alimentaire,  l’heure  des  repas.  On  s’adressera,  comme 
médication,  aux  toniques  généraux  et  du  système  ner- 
veux, sans  se  priver  des  auxiliaires  gastriques  qui  pour- 
ront être  indiqués  suivant  la  nature  de  la  sécrétion  gas- 
trique : acide  chlorhydrique,  gastérine. 


Le  traitement  de  la  gastrite  atrophique  avec  atteinte  de 
la  musculature  sera  des  plus  dilliciles  à conduire,  et  dans 
certains  cas  demeurera  sans  résultat.  Cependant,  il  est 
rare  que  la  gastrite  .chronique  soit  assez  généralisée  et 
assez  marquée  pour  compromettre  définitivement  l’en- 
semble des  fonctions  stomacales. 

Il  s’agira  : 


1°  De  suppléer  à l’insuffisance  ou  à l’absence  de  sécré- 
tion : l’acide  chlorhydrique  officinal  associé  à la  pepsine, 
si  1 on  croit  1 atrophie  de  la  muqueuse  complète,  les  sucs 
gastriques  artificiels,  dyspeptine  Hepp,  Gastérine  Fré- 
mont,  pepsencia,  la  papaïne  pure  ou  en  sirop  donneront 
dans  la  majorité  des  cas  des  résultats  très  appréciables. 

L’électrisation  galvanique  percutanée  ou  faradique 
intragastrique,  conduite  avec  prudence,  nous  a donné 
des  résultats  marqués. 


2°  On  viendra  en  aide  à la  motilité  : le  massage  local, 
la  galvano-faradisation,  les  excito-moteurs  de  la  libre 
lisse,  l’ergot  de  seigle,  l’ergotine,  la  strychnine  en  injec- 
tions sous-cutanées  constituent  les  meilleurs  moyens  dont 
nous  disposions  à cet  effet. 


3 On  stimule  l’appétit  par  les  amers  : le  conduraugo, 
la  gentiane,  le  tanna  te  d’orexine,  le  înétavanadate  "de 
soude,  1 eau  de  Vichy  tiède  avant  les  repas. 
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4°  On  stimulera  aussi  l’innervation  par  l’envoi  à certaines 
cures  thermales  indiquées  dans  cet  état  : Salies-de-Béarn, 
Moutiers,  Salins,  Vichy  ou  Carlsbad. 

5*  Enfin,  on  préviendra  soigneusement  toutes  les  cau- 
ses d’irritation  de  la  muqueuse  : mastication  prolongée, 
réfection  de  la  denture,  insalivation  prolongé,  exclusion 
de  tous  les  mets  épicés  ou  rudes. 

On  dosera  l’alimentation  d’une  façon  qui  ne  peut  être 
schématisée:  car  elle  variera  avec  le  degré  de  la  lésion, 
l’âge  et  les  besoins  du  sujet.  Le  port  d’une  sangle  de  Glé- 
nard  oud’Enriquez  sera  dans  certains  cas  des  plus  utiles. 

Cette  thérapeutique,  poursuivie  avec  persévérance, 
pourra  sinon  faire  disparaître  au  moins  atténuer  dans  une 
très  large  mesure  les  inconvénients  résultant  de  cette 
déchéance  grave  de  l’organe  gastrique. 

; 

f 


/ 
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CONCLUSIONS 


1°  La  présence  dans  lin  eslomac  à jeun,  soit  douze 
heures  après  le  dernier  repas,  d’une  quantité  appréciable 

de  suc  gastrique  mêlé  ou  non  d’aliments,  constitue  un 
fait  pathologique. 


2°  Dans  un  grand  nombre  de  cas,  la  présence  de  ce 
liquide  doit  être  imputée  à une  lésion  anatomique  : ulcus, 
cancer,  adhéiences  péritonéales^  brides  péngàstriques, 
ayant  entraîné  un  mauvais  fonctionnement  du  pylore. 


3°  La  stase  gastrique  (rétention  de  suc  gastrique  pur 
ou  accompagné  de  débris  alimentaires)  peut  aussi,  à l’ex- 
clusion du  pylore,  se  rencontrer  dans  d’aulres  états 
pathologiques  : gastrosucchorrée  (maladie  de  Reichmann 
au  sens  primitif  de  Bouveret  et  Dévie,  gastrochronorrée 
de  Hayem),  — myasthénie  par  suite  d’anémie  profonde, 
troubles  nerveux  : tabès,  neurasthénie,  hystérie,  — ptose 
gastrique,  — gastrite  chronique  avec  propagation  à la 
musculeuse,  et  répercussion  grave  sur  la  motilité. 


4°  De  1 appréciation  des  causes  exactes  ayant  détermi- 
né la  stase  gastrique,  découlent  des  déductions  thérapeu- 
tiques de  la  plus  grande  importance  : le  traitement  variant 
essentiellement  suivant  la  nature  de  ces  causes,  surtout 
si  1 on  envisage  l’action  tantôt  chirurgicale,  tantôt  pure- 
ment médicale  à opposer  à la  maladie. 
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SERMENT 


b,n  présence  des  Maîtres  de  cette  Ecole , de  mes  chers  con- 
disciples, et  devant  l effigie  d’Hippocrate , je  promets  et  je  j ure , 
au  nom  de  l'Etre  suprême , d'être  fidèle  aux  lois  de  l'honneur 
et  de  la  probité  dans  l exercice  de  la  Médecine.  Je  donnerai 
mes  soins  gratuits  à l’indigent , et  n’exigerai  jamais  un  salaire 
au-dessus  de  mon  travail.  Admis  dans  l’intérieur  des  maisons , 
nés  yeux  ne  verront  pas  ce  qui  s'y  passe  ; ma  langue  taira  les 
secrets  qui  me  seront  confiés,  et  mon  état  ne  servira  pas  à 
corrompre  les  mœurs  ni  à favoriser  le  crime.  Respectueux  et 
reconnaissant  envers  mes  Maîtres,  je  rendrai  à leurs  enfants 
l instruction  que  fai  reçue  de  leurs  pères. 

Que  les  hommes  m’accordent  leur  estime  si  je  suis  fidèle 
à mes  promesses  ! Que  je  sois  couvert  d'opprobre  et  mé 
prisé  de  mes  confrères  si  j'y  manque  1 
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